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SABEVA. 


I^’obüervcilioii  (|iii  va  suivi-e  nous  servira  d’introduction 
tonte  naturelle  à l’étude  des  népliiMles  chronifiues,  consi- 
déi'ées  surtout  au  point  de  vue  de  leurs  symptômes.  Nous 
u’appoi'tons  aucune  classitication  clini(jue  ou  anatomi(jue 
nouvelle.  Ou  sait  combien  ce  sujet  est  encore  controversé, 
et  les  meilleurs  auteurs  sont  loin  de  s’entendre  sur  divers 
j)oints  de  cette  étude.  Les  types  analomi(|ues  e.xtrèmes 
admis  auti’cfois  sont  bouleversés,  et  la  description  clini(|ue 
de  ce  (pi’on  appelait  la  néphrite  parenchymateuse  ou 
épithéliale  et  (in’on  opposait  à la  néphrite'dite  interstitielle 
ou  artérielle  perd  de  son  caractère  tranché.  De  nom- 
breuses autopsies  ont  montré  les  erreurs  de  ceux  qui 
avaient  voulu,  à l’avance,  mettre  une  éti(juette  anatomique 
au  tableau  symj)tomati<|ue  |)résenté  par  le  malade  de  son 
vivant. 

L(‘  lypc  intermédiaire  de  néphrite  chi’onique  mixte  ou 
(liri'us  (pie  l’on  avait  opposé  au  dualisme  primitif  et  cpii 
peu  à peu  avait  formé  comme  un  troisième  type  inter- 
calaire, a servi  à montrer  avec  quelle  fréquence  et  quelle 
facilité  les  lésions  et  les  symptômes  jadis  considérés 
comme  distincts  pouvaient  se  retrouver  dans  un  même 
ras. 

Ll,  de  plus  eu  jilus,  des  faits  cliniipies  mieux  observés, 
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et  les  résultats  de  la  pathologie  expérimenlalc  ont  fait 
admettre  cette  idée  nouvelle  et  fondamentale  que  riiisloirc 
des  néphrites  devait  être  considérée  dans  le  temps  suivant 
les  causes  qui  ont  lésé  le  rein,  d’après  leur  intensité,  leur 
intermittence  ou  leur  continuité. 

Dès  lors,  les  distinctions  analomi(|ues  et  les  types  clini- 
ques disparaissent.  On  revient  à une  conception  uniciste, 
et  il  semble  fjue  l’étude  des  né|)hrites  chroniques  ainsi 
com|)rise  gagne  en  simplicité  et  en  clarté. 

L’observation  de  notre  malade  est  recueillie  dans  le 
service  de  -M.  le  professeur  Carrieu  (|ui  nous  a proposé 
ce  travail.  Nous  le  remercions  de  nous  l'avoir  iusjiiré  et 
d’avoir  bien  voulu  accepter  la  présidence  de  notre  thèse. 


NÉPHHITE 

ET  CHLOROSE 


OBSERVATION 


V...(Annaj,  âgée  de  28  ans,  sans  j)rofession,  entre 
dans  le  service  le  30  novembre  1901. 

Anlécéclenls  hérédilaires.  — Mère  morte  d'une  fluxion 
de  poitrine  ayant  duré  8 jours.  Père  vivant  et  bien  por- 
tant. 

Anlécédenls personnels. — Elle  ne  signale  aucune  mala- 
die infcclieuse,  pas  de  scarlatine  ni  de  lièvre  éruptive, 
pas  de  grossesse,  pas  de  refroidissement,  pas  d’alcoolisme, 
|)as  de  malaria,  de  syphilis. 

Réglée  à l’Age  de  15  ans,  les  règles  ont  toujours  été 
irrégulières,  peu  abondantes,  le  sang  décoloré.  Elle  était, 
fin  i-este,  pâle,  facilement  essoufflée,  peu  forte,  nerveuse. 
Elle  a eu  ses  dernières  règles  il  y a un  mois. 

Le  début  de  sa  maladie  paraît  remonter  au  commen- 
cement de  l’année  1901,  il  y a 10  mois.  Pdle  éprouvait 
une  sensation  de  fail)lesse  générale  pni  s’accrut  lente- 
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iiK'iil,  (le  la  (lysiMK-'C  (J’elToi'l,  sans  jamais  lousser  ni  (M’a- 
clier.  Il  y a Irois  (jii  (|iialre  iiK>is,  a|t|)amt  de  rœdèine 
himallcîolaii’e  (|iii  a|i|)ai’aissait  le  soir,  puis  s’iHeiulil  aux 
deux  jambes.  Les  |)aiipières  et  la  l'ace  étaient  bonlTies.  Lt. 
il  y a 15  jours,  elle  l'nt  jd'ise  d nn  alTaildissement  de  la 
vue  Irés  considérable  (|iii  anjTinenla  1res  vile. 

Le  jour  de  son  enirée,  elle  ne  penl  plus  lire  les  carac- 
l(‘res  d’impi’imerie,  ue  peul  pas  distinguer  le  uondnx'  des 
doigts  (pi’on  lui  monire.  Les  dt'ux  pupilb's  sont  dilatées. 
Pas  de  vertiges.  |tas  de  crani|)es  dans  les  jaud)es,  pas  de 
fourmillcmenis  ni  de  doigt  in(»rl,  pas  d'épistaxis,  l'ilb,* 
urine  environ  un  lit re  de  litpiide.  Pas  ib*  troubles  gaslro- 
inleslinaux.  ,\u  cœur,  à la  palpation,  on  a nn  l'rémisse- 
menl  très  marcpié  ; bruit  de  galop  très  net  ; impulsion  de 
cœur  très  éuergitpie.  Souftb's  d’anémie  anx  jugulaires, 
l’ace  pâle,  bouflie,  o*d('‘ni('  légci'  des  meudu’cs  inl'éi’ieurs, 
rien  aux  autres  oi-ganes. 

Pomme  Iraitemeiil  : régime  lacté  absolu  et  *2  grammes 
de  tbé(d)r(^miue.  L’analyse  (b's  ni'ines  est  faite. 

Le  I décembre,  elle  a des  vomisseim'nts  un  [)cn  ver- 
dèlres.  Les  urines  s’élèvent  à LKIOcc.  et  conlienneni  des 
cylindres  hyalins,  des  glol)id(‘s  blancs  et  des  ndlnles  é|)i- 
Ibéliales. 

.5.  — l*]lle  vomit  encore.  Le  liipiide  est  analysé.  L’aci- 
dité exprimée  eu  IK’.I  est  de  2 gr.  'd  par  litre.  Le  li(|uide 
rinderme  des  (|uantilés  nolal)les  d’acidi^  lacti(pie  et  d a- 
cide  acéli(pi(‘. 

r».  — Les  voinisseiuenls  coutiuueul.  Le  taux  desuriues 
est  à 1000  ce. 

7 — L’exameu  du  fond  de  l’œil  monli-e  une  papille 
très  cech’-maleuse  avec  snlTusions  séremses  et  sanguines  ; 
on  a un  décollement  de  la  pins  grande  partie  de  la  rétine 
des  deux  ccjtés. 
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Le  premier  bruit  earclifepie  est  dédoublt*.  Le  pouls  est 
124.  Pas  de  lièvi-e. 

9.  - Les  vomissements  persistent  assi'z  abondants.  ()u 
recherche  la  perim^abililé  rénale:  injection  sous-cutanée 
de  un  centimètre  cube  d’une  solution  au  bleu  de  méthy- 
lène à 0,50  7ü-  L’injection  (‘st  laite  à midi,  réliminatioii 
ne  commence  (pi’à  2 heui-es  ; hMna.ximum  a lieu  à 1 heures. 

10  — I^es  ui-ines  sont  encore  nu  peu  colorées  en  bleu. 
La  tension  arlérielle  est  à dO.  On  suspend  la  Ihéobromine. 

11.  — La  coloration  esl  (mcore  |ierceptible.  On  lui 
injecte  à 9 h.  1|1  du  malin  un  demi  ceidimètre  cube  d’uiK' 
soliilioii  de  nitrate  de  pilocar|)ine  avec  : 

Nitrate  de  pilocarpiiie.  . (.>  ^1-.  20 

Lan  bouillie 20  ce. 

La  sueur  apparaît  à 9 h.  10,  mais  dure  i)eu  et  n’est  pas 
considérable.  La  tension  esl  à ce  moment  à 20. 

Llle  ne  sue  pas  ])endanl  la  journée,  mais  sne  un  peu 
durant  la  nuit,  surtout  de  la  léti',  autant  il’im  côté  (pie  de 
l’autre.  Llle  n’a  pas  salivé  davantage.  Pas  de  diarrhée. 

12.  — Les  urines  montent  à 1250  ce.,  les  vomissements 
continuent. 

13.  — La  malade  ne  vomit  plus,  l’iirine  esl  [ilus  claire 
cl  s '(‘lève  à 1.200  ce. 

La  tension  artérielle  a diminué.  La  malade  esl  moins 
bouflie.  On  a fait  l’analyse  des  urines. 

1 I.  — Pas  de  vomissements  : urines  à 2.200 cc.,  moins 
boulTie;  elle  commence  à voir  un  peu  mieu.v.  Le  bruit  de 
galop  persiste. 

17.  - On  fait  une  nouvelle  injection  de  pilocarjiine. 
Llle  sue  peu  de  temps  après,  aliondammeni . Les  urines 
s’élèvent  à 1.900  ce.  L’œdème  des  memln'cs  inféric'urs  a 
disj)arii. 
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10.  On  a fait  l’analyse  des  urines. 

•2C».  — Les  urines sonl  loujonrs  abondanles.  On  n'a  |)as 
lait  d’injeclion  de  piloearpine  depuis  8 jours.  La  vue 
s améliore.  On  injecte  anjourd’hui  0 yr.  01  de  pilocai- 
pine.  Réaclion  rapide.  Sialoi-rliée. 

27.  — 1^1  luydriase  diminue.  La  malade  distingue 
neltemeul  les  doigts  ; urines,  1.200  ce. 

‘{0.  — .Analyse  d'uiânes  est  faite. 

‘11.  — On  donne  1 gramim'  de  bromun'  de  strontium. 

.'{  janvier.  — Les  urines  s’élèvent  à 2.000  ce. 

7.  — L’e.vamen  du  sang  donne  : 

Globules  rouges  : IL2O0.00O 
(ilobulcs  blancs  : 7.O00 

— La  fjuantilé  d’urines  est  à 2 litres,  ralbumine  à 
.'{  gr.  ÜO. 

10.  — I..CS  urines  montent  à 2.2.Ô0,  On  donne  2 grammes 
de  lactate  de  stronlinm.  Le  bromure  est  su|)()rimé. 

l.‘{.  — Les  uriiK's  sont  toujours  à 2, 2.Ô0.  Les  règles  sont 
appai’ues  cette  nuit . Le  poids  tie  la  malade  est  de  17  kilogs. 
La  tension  artérielle  est  de  2ô  Ij'e.xamen  cryoscopicpie 
des  urines  donm*A  = — O”70. 

1 I.  — On  donne  .'{  grammes  de  lactate  de  strontium. 

17.  — .\pparaît  une  adénite  cervicale  gauche.  Gros 
ganglion  sous-parotitlien  et  eliaîneccrvicalejus(prau  creu.v 
su.s-claviculaire.  Pas  de  réaction  tliermi(pie  : dl‘)"7.  Pas  de 
carie  dentaire,  pas  d’angine.  Lru|)tion  d’herpès  labial. 
On  prescrit  un  badigeonnage  de  teinture  d’iode. 

18.  — Décharge  urinaire  considérable  .'{.  lOO  ce.  ; l’ana- 
lyse montre  8 gr.  50  d’albnmine  et  29.75  d’urée  ; cryo.s- 
copie  .i  - 0"52. 

22.  — L’adénite  persist(‘,  la  malade  est  plus  bouflie,  le 
teint  terreux  ; les  urines  ont  bcaucouj)  diminué  et  sont  à 


î)00  cc.,  plus  troubles.  Légère  hyperthermie  : H7"6.  Lan- 
gue sahurrale.  La  malade  prend  très  pende  lait. 

21.  — Les  urines  augmentent,  1.250  cc.  ; langue  tou- 
jours sahurrale.  L’adénite  est  légèrement  indurée.  La  vue 
est  bien  améliorée. 

La  malade  reste  à riiôpilal  sans  |)résenterde  sym])tômes 
nouveaux  pendant  plusieurs  mois.  La  (juantitédes  urines 
variant  de  1.500  cc.,  à 2.000  et  2.200  cc.,  rcnrerment 
2,50  à 3 grammes  d’albumine.  L’hypertension  artérielle 
persiste,  les  œdèmes  ont  disparu. 

Le  11  avril,  l’analyse  des  urines  est  faite.  La  tension 
ai’ té  ri  elle  arrive  de  23  à 25. 


ANALYSES  DES  URINES 


DATES 

QUANTITÉ 

DENSITÉ 

O 

O 

S 

UHÉE 
en  '21  11. 

Phosphates 

Chlorures 

Albumine 

2 déc.  . . 

800 

1012 

Acide 

7 gr. 

4.80 

4 - . . 

1000 

1014 

Acide 

10.7 

0.90 

4,50 

6 

12  — . . 

1250 

Acide 

10.45 

4.12 

10 

19  — . . 

2500 

1008 

15.32 

1.62 

5.50 

6.75 

30  - . . 

1000 

1010 

Acide 

17.76 

1,28 

3.68 

4.80 

1 18  janv  . . 

3400 

29.75 

8.50 

11  févr  . . 

1100 

2.97 

17  mars.  . 

1500 

11  avril.  . 

2300 

1010 

Alcaline 

12.16 

0.575 

6.67 

3.45 

Le  tableau  symptomatirpie  réalisé  par  cette  malade  dès 
son  entrée,  permet  déposer  le  diagnostic  de  chlorose  cl 


12 


ri l«' nvfc  ivtiiiilc.  Ou  voit,  d’îiiirès  la  lerliire  de  l'ob- 
servalioii.  (jiio  notre  malade  a |irésciilé  un  ensemble  de 
si^iu's  rangés  d’ordinaire'  dans  (b'iix  groupes  dilTérents 
pour  les  auteurs  epii  font  tb's  néphrites  une  riassiliration 
purement  anatomiepie.  l-]llea  présenté  les  eedèmes,  l’albn- 
minnrie,  les  variations  iln  taux  des  urines  des  néplirite's 
pare'nelivmatenses  el  riiv|»erU'nsion  l'I  les  Ironbles  car- 
diaepies  et  oenlaires  des  néphrites  inti'rslitielles.  ( )ii  aurait 
<'*t(''  fort  en  peine'  pour  h's  ranger  systématiipiemenl  dans 
nn  de  c('s  deux  gronpi's.  Nous  pouvons  |)résmner  epie  dans 
noln'  ras  h's  lésions  sont  ditïnses,  portant  sur  le  paren- 
chyme, le  tissu  interstitiel  el  h's  vaisseaux. 

l’n  point  intéressant  à signaler  l'st  aussi  l’insidiosité  dn 
elébnt  dn  mal  l't  l’absence  de  maladie  inl’ectiense  ou  toxi- 
ipie  comme  caiiM'  provocati'ice. 

Nous  devons  insiste'i',  cepe'iidant,  sur  l’état  anémiepie 
antérii'iir  di'  ce'tte  jeune  lilh',  s;i  constitnlion  délicate,  son 
te'int  pAle,  h'  résultat  d('  l’exaim'ii  dn  sang,  le  sonl'lle  ané- 
miipi»'  aux  jngnlaire's,  l’irrégularité  et  la  pauvreté  de  sa 
iiM'iisIrnalion  ('t  de  son  névrosisnie  ; éh'inents  (|iii  nous 
l’ont  |>résnmer  la  chlorose'. 

L('  pronostic  est  à rési'i'vt'r,  snrlontà  cause  îles  troidiles 
.\  isnels. 

L’étude  hislori(|ne  d('s  né'phrites  chroniques  et  1 analyse 
détaillée  des  sym|)lômi's  ipie  nous  allons  faire,  nous  pe'r 
mettra  d’expliipier  h'S  raisons  de  ce  pronostic  etlesbases 
dn  traitement. 
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C’osl  on  1<S2(S  qno  Hicliard  Hrii^lit,  iiKMlocin  do  l’iiù- 
|)ilal  do  Gfiy,  montra  dansd(>s  travaux  môinoi'ahlos  h'  li(m 
(|iii  nuit  riiydropisio,  ralhnminnrio  ot  los  lôsions  rônal('s. 
Il  dôorivit  trois  foianes  d(*  la  maladio,  sans  aflii-mor  (|iio 
les  trois  oi-dros  de  lésions  qu’il  déerivait  étaient  des  degrés 
jdns  on  moins  avancés  du  mémo  mal.  .Vprés  lui,  de  nom- 
breux travaux  de  (diiMslison  et  (îrégory  en  Angleterre,  do 

Mai’tin  et  do  Havoi'on  France,  contii-méront  sa  découverte. 

• # 

Hayer  décrivit  six  t'oi’UK's  d(‘  (-(‘Ite  anoctiou  (|u’il  a|q)ola 
né|)brit('  alhumin(*use,et  chaque  l'oiane  cori’espondail  à des 
degrés  succ('ssirs  (h‘  la  même  maladiedui’anl  son  évolution. 

I^’école  alb'inando  avec  \\’ircliov  f 1 80*2 1,  b'i'ériclis,  Rein- 
cliardt,  admit  trois  jiériodos  dans  la  maladie  appelée  mal 
de  Rriglil  <jui  se  caractérisait  par  dos  hydropisios,  la  jiré- 
sence  de  ralhumiiK',  les  lésions  rénales. 

Le  pi’emier  degi’é  d(>  la  népliritf'  aiguë  était  caractérisé 
|)ai“une  lésion  innammaloiro de  l’opilhélium;  b' second  par 
une  b'sion  i)aroncliymaLeuso  pins  étendue  ot  cln-onique,et 
\t'.  rein  élaiL  appelé  dans  cetl(‘  [)éi-iode  gros  rein  blanc  ; 
dans  le  troisième  degré  la  lésion  s’élendail  au  tissu  inters- 
titiel, le  rein  était  p(dit,  congestionné,  atrophié,  c’était  le 
|)otil  r(‘in  ronge. 

Ces  trois  stades  successifs  d’une  même  maladie  lurent 
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bienlôl  disrulés.  Kn  Anglelenr,  Tood,  Wilks  (1854). 
Siewcirl.  Dickinson  ; en  AlNMiingno,  Tr;mlje  (18()0j,  Heer; 
t“ii  krcUicc*,  LaiKHM’cy u\,  scdevoiil  colle  coiicoplioii. 

Ils  vouhironl  voirlrois  formos  didereiiles,  iiulépendaiiles. 
Un  discnia  avec  'l'i-aubo  ol  Wii-cliov  pour  savoir  on  olail 
1 origine  de  rinllaininalion,  dans  le  par('iichyine  ou  dans 
le  lissu  inlersliliel.  Kl  pour  eux,  le  lissu  conjonclir  seul 
s’(Mif1aininail  loul  d’abord,  non  la  cellule,  qui  n’élail  lésée 
(pi  à la  Un.  Leur  Ibéorie  de  rinllainmaliou  leur  servail 
pour  (‘clairiM’  buir  (diub*,  mais  l’obscurcissail  en  même 
temps. 

Les  trois  formes  décrites  étaient  rinllammation  aiffiu" 
ou  népblâle  aigm",  où  la  lésion  élail  diriTus(',  la  néjibrile 
pamicliN inaleus(‘  ebroniipie  (d  la  troisième,  la  néphrite 
interslilitdle.  (’diacune  de  c(*s  maladies  avait  sc's  lésions, 
ses  sym|)l('*mes  distincts  et  nm*  évidution  dilTérenle.  La 
néphrite  aigui*  av(“c  albuminurie  abondante,  urines  rart's, 
anasanpie,  aboutissait  ou  à la  gm-risou  conijilèlc  ou  à la 
mort  avec  un  rein  volnminenx,  bigarré,  ayant  des  lésions 
généralisées.  La  né|)hrite  paiamchymaleuse  élail  caracté- 
risée par  d(‘s  urines  rares,  avec  beanc()U|)  d’albumine, 
œdèmes  abondants,  troubles  d(“  la  vm*  ; de  courte  durée, 
18  mois  au  plus,  et  à la  imu’t  le  rein  était  volumineux, 
pâle,  lisse,  avec  tlégénéi'eseence  de  l’épithélium.  Le  troi- 
sième lypu  se  dill’érenciail  surtout  par  l’aliondance  des 
urines  peu  albumineuses,  peu  denses,  la  rareté  des 
unièmes,  les  troubles  cai-dia(|ues,  hypertrophie  du  cœur, 
sa  longue  évolution  et  son  rein  petit,  rouge  avec  des 
cavités  kystiijues  et  des  granulations;  atrophie  de  la 
substance  corticale  et  hyperli’ophie  du  stroma  conjonctif. 

Mais  celle  division  ne  fut  [>as  longlem[)S  acceptée.  On 
s'apeiTiil  (pie  certaines  maladies  de  Hright  chronicjues 
avaient  débuté  par  une  inllammalion  aiguë.  Kt  lalilialion. 


le  passage  à la  clironicilé  ramena  les  auteurs  à une  con- 
ception unicisle.  Il  semblait  n’y  avoir  (pi’une  maladie  à 
différents  moments  d'évolution.  Lecorclié  et  Talamon 
furent  partisans  de  cette  opinion.  Cependant,  parmi  les 
né()lirites  clironiijues,  on  admettait  encore  les  ty|)es  ana- 
tomiques bien  catégorisés  de  né[)hrite  parenchymateuse 
et  de  néphrite  interstitielle,  (diarcot  (1877;  les  décrivait 
systématiquement.  Et  le  gi'os  rein  blanc  et  le  petit  rein 
contracté  étaient  les  deux  pôles  des  o|)inious  trop  théori- 
cpies  des  anatomo-cliniciens  Ces  deux  formes  étaient 
j)Our  lui  « des  espèces  distinctes  ayant  une  existence 
autonome  ».  Cependant  on  décrivit  des  foianes  intermé- 
diaires (l)ieulafoy,  Hendu)  de  néphrite  mixte,  car  ou  vit 
bientôt  que  h's  types  clini(|ues  et  anatomiques  n’étaient 
pas  aussi  nettenumt  séparés  (pie  h‘  voulait  ce  classement. 
Et,  dans  la  description  de  C(‘s  aut('urs,  les  symptônu's 
étaient  fusionnés,  les  lésions  étaient  à la  fois  |»arenchy- 
mateuses  et  interstitielles.  Mais  c(‘lt(‘  forme  s’intei’calait 
en  (piehpie  sorte  parmi  les  autres  types,  c’était  toutefois 
un  pi-ogrès  considérable.  Il  achemina  les  esprits  vers 
l’idée  actuelle.  Brault  et  Cornil,  Leyihm,  Senator  veulent 
se  débarrasser  des  anciennes  conceptions  et  montnmt 
rim|)orlance  des  notions  étiologiipies  et  du  mécanisme 
de  leur  action  pour  la  compréhension  ries  résultats  ana- 
tomi([ues.  Les  lésions  rénales  ne  sont  plus  considérées 
comme  lu'imitives,  mais  « comme  le  résultat  de  l’action 
sur  le  rein  des  maladies  générales  et  infectieuses,  diathé- 
siques  et  constitutionnelles  ».  Des  agents  divers  j)rodui- 
sent  des  altérations  dilTuses  ou  localisées,  les  formes 
anatomiques  varient  suivant  l’intensité,  la  durée,  la  qualité 
d(‘ l’irritation.  Les  types  anatomitjues  anciens  disparais- 
sent. Les  pivvisions  analomiipu^s  étabbh^s  d’après  l’an- 
cienne classilication  et  basées  sur  l’étude  des  symptômes 


poiidanl  la  vi(‘  ne  .sont  pas  rralisros  |)ai'  les  examens  m'*erop- 
si(|iics. 

Tel  ensemlj|<‘  (pii  faisait  su|i|ioser  l’existence  (riin  ^n-os 
n‘in  hlaiic  esl  associé  à des  l(''sions  bien  dilTéix'ntes  et  le 
_i<ros  cein  se  voit  à l’aiitopsie  des  sujets,  <diez  l(‘S(picls  les 
syinptcniKîs  n’avaient  pas  permis  de  1(>  supposer  d'après 
1 ancienne  tln*()rie.  La  l('“sion  rénab'  ne  doit  plus  servira 
denomiiK'r  une  né|dirite,  ni  servirde  has('  à uiu'  (dassitic.a- 
tion,  mais,  comme  dit  Lrault,  « à rendre  compte'  de  la  duréi' 
(>t  de  révolution  ant('‘ri('ur('  d(>  la  malailii'  ».  (Juand  le 
rein  est  petit,  diii',  ratatiné,  on  |ieut  être  assur('‘  (pie 
l’airi'clion  fut  longue.  Si  l’or^ain'  est  j^ros,  épais,  mon, 
la  l(''sion  irlomérnlaire'  accentuée,  la  maladie  a été  courte. 
Mais  ce  ne  sont  pas  les  di'ux  seuls  termes,  l'ùitre  ('ux  iiin' 
miilti|dicilé  iunomlu'alde  de  l'orun's  s’inti'rcale.  l'M  la 
même  maladie  |»eut  maniresli'r  son  action  |»ardes  lésions 
anatomiepies  dilTérentes,  snivani  l’intensité  de  son  action 
vuliK'rante,  sa  continnile''  ou  sou  intermitleiice,  tandis 
(pi'à  l’inverse,  d(>s  lésions  analopriies  pema'iit  être'  la  con- 
séipience  de  maladies  dilTérentes.  On  substitue  à des 
entités  morbides  di>tiiictes  la  notion  d’uiK'  physiologie 
|»atliologi(pie  mi('ux  comprise  ('Xphhpiant  la  variabilité  des 
sympt(')ines  et  des  lé>ions.  L’alta(pie  peut  |)orter  en  bloc 
ou  isoh'un'ut  sur  les  ('‘pitliéliums,  les  gloniérules,  le  lissii 
conjoiictir,  inégah'inenl  sur  les  uns  on  les  autres,  venir 
par  les  artères  on  par  les  voii's  d'excrétions,  et  h*s  lésions 
de  terminaison  varient  siiivaiil  (pie  l’attaipie  est  plus  ou 
iiioiiis  intense,  continue  ou  intermitteiile  et  (pi’elle  arrive 
ou  non  à la  destruction  ra|)ide  ou  lente  du  rein  et  à la 
suppression  de  sa  fonction.  Les  maladies  aigui's  fra|)jK'iit 
en  masse  (infections,  int(Jxieatioiis  aiguës),  h's  maladies 
chroiiiipies  (dyscrasies,  intoxications)  morcellent  la  glande 
par  une  série  d’intlammalions  ou  de  dégénérescences 


partielles. Tantôt  rapides,  tantôt  lentes,  avec  on  sans  arrêts, 
avec  on  sans  retours,  comme  les  causes  qui  les  itroduisent, 
les  lésions  sont  multiples,  variées  et  variables  à l’infini; 
et  c’est  par  l’étud('  des  causes  plutôt  que  des  lésions  qu’on 
peut  s’expliquer'  tous  les  faits  schématisés  dans  les  anciens 
gi'ou|)ements. 

M.  le  jrrofesseur  Carrieu  a insisté,  au  (jongr'ès  de  Moscou 
18fiü,  sur  l’étiologie  ('microbienne  ou  toxirpie)  et  les  diiïé- 
l'ences  d’altéi'ation  anatomique  (juc  ces  causes  jreuvent 
pi'ovoquer  suivant  leur  natui'e,  l’intensité  et  la  continuité 
de  leur'  action.  b2t  l’évolution  clinique  rpii  résulte  de  ces 
conditions  étiologiques  est  combinée  avec  la  résistance 
pai'ticulièi'e  de  chaijue  malade. 

La  multiplicité  (l(^s  formes  anatomiques  opposée  à la 
dualité  d’auti'efois,  la  clinique  l’emportant  sur  l’anatomie 
pathologique,  une  classification  dilTéi'ente  des  né|)hrites 
et  une  plus  gi'ande  clarté  dans  leur  étude,  voiltr  ce  rpii 
semble  résulter'  de  cette  facorr  nouvelle  d(‘  cornpr'endr'e  le 
sujet. 
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HTIOLOGIIi 


Los  omises  (|iii  ponvont  inlorvonir  dans  la  formalion 
dos  M('‘pliritos  ohroiiiipios  sont  dos  plus  nombi’eusos.  (^n 
a loiijü^liMiips  disciilô  lo  passatre  dos  iu'‘pliriU's  aiguës  à la 
ehronioilo  (l’esl  acliiollomonl,  malgré  l’oiiposilion  de 
Hanoi,  Harlols  et  Lanooroanx,  chose  admise.  On  l’observe 
après  la  soarlalim*  ; lanlAl  les  pbénoinènos  aigus  se  oal- 
iiHMit  bionlôt,  ralbiiminnrii'  porsislanl  sonie;  lanldl  à 
une  albnininnrie  inira-inrootionso  succède  une  népbrile 
obroniipie  insidionso  ; lanlèl  c’e^l  après  une  soarlaline 
rrnslo.  Dans  oos  cas  la  lilialion  osl  assez  nello.  Elle  l’est 
moins  dans  d'anlres  on  les  symplomos  ne  snrviennont 
(pu*  longU'inps  a|»ivs  la  scarlatine;  (piebpielois  d’antres 
alTeotiinis,  grip|»o,  froid,  on  dos  inllnoncos  diverses  peu 
oonnnes  s’interposent  et  aiibml  son  développmnent 

Los  népbritos  gravidiipies  (Lécorcbé  et  Talamon)  sont 
sonvont  dos  réveils  aigus  de  néplirit»;  scarlalineiise 
ancienne. 

On  obsei’ve  aussi  la  néphrite  après  la  lièvre  typhoïde, 
la  pneumonie,  la  gi'ippe,  le  rhnmalisme  articulaire  aigu, 
les  auiYmbUiles.  Elle  évolue  de  la  même  façjon  que  dans 
la  scarlatine. 

D’autres  fois  c’est  à la  suite  d’une  série  d’atteintes, 
d’assauts  se  succédant,  quolquefois  à do  longs  inter- 
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valles  (grossesse,  froid,  paliidisme)  ou  à la  suite  de 
l’aclion  coulinue  de  la  maladie  (syphilis)  ou  d’une  inloxi- 
calioii  (alcool,  goutte,  saturnisme)  qu’apparaît  le  symp- 
tùme-signal  qui  réveille  l'attention. 

h]n(in,  un  grand  nombre  de  facteurs  sont  encore  indé- 
terminés. Les  relations  de  causalité  entre  les  infections, 
les  intoxications  et  les  néphrites  apparaissent  de  plus  eu 
j)lus  nombreuses.  Les  multiples  infections  passagères 
frappent  l’organisme  à intervalles  divers,  laissant  des 
traces  latentes  et  créent  ces  néphrites  tardives  fjuand  des 
causes  nouvelles  se  surajoutent. 

La  chlorose  est  considérée  comme  facteur  étiologique 
de  néphrit('sau  même  litre  (|ue  la  tièvi’e  typhoïde,  la  scar- 
latine, la  grossesse,  ou  toute  autre  maladie  infectieuse. 

On  peut  classer  les  néphrites  en  néphrites  toxiijues 
suraiguës,  néphrites  parenchymateuses  aiguës  primi- 
tives, néphrites  |)arenchymateuses  secondaires  à marche 
subaiguë  ou  chronicpie  et  en  néphrites  interstitielles 
chroniques  ou  à poussées  subaiguës  (M.  Carrieu). 


PATlIOGIvMK 


La  |)alliologit*  ('X|ti‘miiciilaK'  a pomiis  (k‘  inonlreiMiu’im 
im'me  iiiioroorganisim'  (h.  |)y()cvaiui|iu.*)  ou  un  même 
poison  (pyocvaiiiiie)  |)eut  produire  dans  le  rein  des  lésions 
diverses  portant  sur  les  épithéliums,  les  glomérnles, 
I6si(jus  dillnses  on  loealisét's,  lésions  inflammatoires  et 
lésions  de  dégénéreseenee  (Lliarrin).  Le  processus,  tout 
d ahord  aigu,  peut  pivndre  une  allure  clironi(|ue  cl  ahontir 
à la  sclérosi*  sans  (jn’nne  nouvelle atta(pie  soit  sni-venne. 

L’itilecfion  ayant  |tris  tin,  les  lésions  conlimient  lente- 
ment à envahir  tont(*  la  substance.  Mais  d’antres  fois  (.*f 
le  |dns  frécpiemment,  c’esl  par  une  intoxication  lente, 
prolongée,  à assauts  successifs  (pjc  les  lésions  s’établis- 
sent. 

De  même  en  clini(pie,  l’existence  de  sclérose  d’origine 
microbienne  ne  semble  pas  faii’e  de  doute,  et  ceidaines 
maladies  infectieuses  par  leurs  toxines  |jeuvent,  long- 
temps après  leur  disjjai'ition,  déterminer  de  la  sclérose 
anlonr  des  capillaires  des  ai’tèros  rénales  et  des  vasa- 
vasorum  de  la  luni(jne  des  artères.  Celle  réaction  con- 
jonctive peut  être  le  point  de  départ  d’une  évolution 
scléreuse  dans  l’avenir.  La  lésion  rénale  chronique  suc- 
cèd(‘  à une  infection  aiguë,  comme  l’alTeclion  cardiaciiie  à 
une  poussée  antérieure  de  rhumatisme. 
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D’autre  part,  d’autres  conditions  ont  une  action  indi- 
recte sur  le  rein,  mais  qui  favorise  leur  évolution.  Nous 
avons  énuméré  ces  causes  plus  haut  (l’alcoolisme,  âge, 
affections  intercurrentes,  troubles  des  autres  organes). 
Les  divei's  produits  toxiques  qui  passent  |>ar  le  filtre  rénal 
y pi’odnisent  des  lésions  nouvelles  ou  empêchent  la  gué- 
rison d’un  processus  ancien  encore  mal  éteint. 

Enfin,  quand  la  cause  toxique  persiste  toujours 
[)résenle,  la  lésion  s’installe  lentement,  s’accroît  et  sa 
marche  est  irrémédiablement  progressive. 


IV 


AXATOMII-:  l‘ATllOlJir.IOUK 


.Noms  rrsltM'oiis  dans  U*  ilonKiine  dos  ni‘|tlM'ilos  chro- 
ni(|M('s  dilluses,  n(*|diriU's  appc'lôos  (|Mi“I(|Morois  jjarenchy- 
MiaU'Msos  OM  MÔphriles  <'’|)illi('*lial(\s  d(^  Ijanoorcaux,  do 
Hanl. 

SmA'anI  <|iio  la  maladio  a lAolm'*  d’uno  nianit''ro  l’apido, 
pins  IomIo  om  jirolongôo,  los  reins  pirsonlonl  dos  aspects 
variables,  dos  oaraol^ros  inaorosoopicjnos  ol  inioroscopi- 
(pios  dilïï'^ronls. 

Ainsi,  dans  une  néplirilo  à évolution  rapide,  le  rein  est 
volnininen.x,  lilaneliàtia*,  lisse,  la  capside  se  décorliipie 
lacilement  ; à la  coupe,  la  substance  corticale  est  livper- 
trophiée,  les  frloiiiémles  an^inenlenl  de  volnine. 

Avec  une  évolution  pins  lente,  le  rein  a une  surface 
moins  lisse  on  j.^rannlense,  de  volnnn;  moins  considérable 
(pi’avec  le  rein  de  l’évolnlion  rapide,  de  consistance  pins 
on  moins  manjnée,  de  coloration  plntiM  ^rise  on  parfois 
blanche.  La  capside  est  adhérente  par  jilaces,  |)arsemée 
de  f^rannlations.  Il  y a dilTérentes  variétés  de  rein  suivant 
rpie  les  lésions  de  dégénérescence  prédominent,  suivant 
ipi’il  y a |irolifération  on  atro|)hie  de  tissu  conjonctif, 
des  glomérnies,  des  vaisseaux  et  enlin  de  l’intensité  de  ces 
lésions.  Il  est  hianc  et  mon  si  les  lésions  dégénératives 
prédominent,  blanc  et  dur  si  l’épithélinm  et  le  tissu 
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conjonctif  sont  également  lésés  et  avec  un  processus  sclé- 
reux rnarcjué.  Autant  de  variétés  que  de  causes. 

Avec  une  évolution  prolongée  de  la  maladie  et  suivant 
qu’il  y a prolifération  des  cellules  épithéliales,  proliféra- 
tion ou  sclérose  de  tissu  con  jonctif  ou  des  glomérules  et 
suivant  les  lésions  accessoires  secondaires  contingentes 
(anémie,  - congestion  ou  dégénérescence),  le  rein  sera 
hypertro|)liié, gardera  son  volume  normal  ou  sera  atro|)hié. 

Le  rein  atrophié  est  tantôt  lisSe,  tantôt  irrégulier,  avec 
des  granulations  par  place.  A la  coupe,  l’écorce  est  dimi- 
nuée; le  tissu  est  tantôt  résistant  au  couteau,  tantôt  se 
laisse  facilement  pénétrer  pai'  lui.  L’écoi-ce  se  continue 
avec  la  (a)uche  médullaire  sans  zone  de  démarcation  nette. 
Ce  petit  rein  estrlilTérent  du  rein  ati’ojdii(jue  artériel. 

Les  lésions  anatomi(pies  varient  suivant  les  causes  qui 
les  produisent  ; ainsi  les  né|)hrites  à fririore,  scarlatineu- 
ses, gravidiques  et  en  général  celles  qui  succèdent 
aux  néphrites  aiguës,  sont  surtout  marquées  par  des 
lésions  éj)ithéliales.  Ces  lésions  exislent  alors  au  maxi- 
mum. ün  observe  une  glomérulite  plus  ou  moins  intense, 
l.es  cellules  de  la  couche  périvasculaire  alTectent  des 
formes  diverses:  battant  de  cloche,  massue,  etc.  La  cap- 
sule de  Bowinann  est  épaissie  et  tapissée  j)ar  deux  ou  trois 
rangées  de  cellules  à sa  face  interne  ; puis  elle  devient 
mullilamellaire,  formant  des  loges  occvq)ées  |)ai‘  des 
cellules  proliférées.  D’autres  fois,  les  lésions  capsulaires  et 
glomérulaires  se  tusionnentet  il  se  produit  uneadhérence. 

Les  parois  des  tubes  urinifères  sont  épaissies  au  milieu 
d’un  tissu  interstitiel  légèrement  sclérosé.  La  dégéné- 
rescence graisseuse  et  amyloïde  se  développe  |)aral- 
lèlement  à ces  lésions  ou  surviennent  à litre  d’épij)héno- 
mène  tardif. 

Dans  d’autres  né|thi‘iles,  comme  chez  les  syphililicpies, 
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les  alcooli(|iics  el,  en  ^rénéral,  clans  Ions  les  cas  où  des 
causes  loxi(|ues  inlerviennenl,  elles  agissent  plus  huile- 
nient  el  déterminenl  des  réaclions  conjonctives  intenses 
el  ahoulissent  à l’atrophio  du  rein.  Ces  néphrites  sont 
caracl(>risees  par  des  lésions  vasculaires  el  conjonctives 
intenses,  la  scléro.se  el  la  glomérulilc  .se  développent 
enseinhie.  lantùl  il  .se  loi-ine  des  îlots  de  sclérose  autour 
du  glotnérule.  tantôt  ils  a|»paraissent  d'emhléeau  centre 
des  rayons  médullaires^,  tantôt  le  tissu  conjonctifa  pour 
point  de  départ  les  mhes  mêmes,  tantôt  entin  le.s  tuhuli 
contorli  apparaissent  réunis  en  groupes  ayant  la  forme 
(1  alvéoles,  (.es  alvéoles  sont  entourées  de  tissu  conjonctif 
(\u\  forme  de  longues  travées,  surtout  aulouivdc  la  capsule 
de  Howrnann. 

La  sclérose  est  tantôt  localisée  en  îlots  plus  ou  moins 
denses,  irrégulièrement  di.sséminés,  tantôt  dilTuse  à la 
totalité  du  rein. 

(Juand  la  sclérosé  c'st  dilluse,  ch*  larges  traînées 
tihrc'usc^s  IravcM’senl  même  toute  la  substance*  corticale; 
a coté  d eux  ou  ajieryoil  (h*s  se*gmeuls  de  tubes  uriniferes 
atrophiés,  I épithélium  |»réseulc  des  altérations  intlam- 
matoires  div(*rses. 


Si  la  sclérose  (*sl  circonscrite  sous  forme  d’îlots  on 
peut  observer  des  granulations  (pi’ejii  décrit  sous  le  nom 
de  granulations  de  Hrighl.  Llles  sont  saillantes,  arrondies, 
colorées  en  rouge,  délimitées  par  des  travées  tibreuses, 
siègent  dans  les  rayons  médullaires  ou  dans  le  labyrinthe, 
renlermant  des  tubes  urinilèreset  des glomérules. 

M.M.  Kelsch  et  Kiener  regardent  ces  granulations 
comme  douées  de  vitalité  dans  toutes  leurs  parties  et  pour 
(*ux  elles  ont  une  intluence  directe  dans  le  processus.  Pour 
(.oriiil  el  Praull,  le  centre  de  la  granulation  est  constitué 
par  plusieurs  tubes  uriniferes  <jui  sont  com|)rimés  par 
l’anneau  tibreux  qui  l’entoure  el  ces  tubes  dégénèrent. 


SV-MPTOMATOLOGIE 


Les  néphrites  chroniques  j)envent  év(jluer  parfois  à 
l’insu  du  malade,  jusqu’au  moinenl  où  des  accidents 
d’insuflisance  rénale  se  inanifestent  brusquement  et  bru- 
talement. Mais,  le  plus  souvent,  l’histoire  clinique  est  |dus 
évidente  et  on  peut  la  suivre  pendant  des  années.  C’est 
quand  le  processus  lésionnel  est  plus  actif,  plus  en  masse 
que  des  symj)tômes  attirent  l’attention.  La  fonction  de 
dé|)uration  urinaire  est  alors  troublée  et  l’oi’ganisme  en 
subit  le  contre-coup.  C’est  en  suivant  cet  ordre  que  nous 
étudierons  les  symptômes  si  nombreux  qui  peuvent  se 
jjrésentei-.  Les  uns  sont  constants  et  ressortissent  aux 
troubles  de  la  fonction  urinaire  ; d’autres,  inconstants, 
dépendent  de  l’insuflisance  momentanée  ou  détinitive  de 
cette  fonction  ou  relèvent  du  retentissement  delà  néphrite 
sur  divers  organes  ou  appareils 


1.  — Troubles  de  la  eonction  urinaire 

La  fonction  urinaire  est  toujours  atteinte.  On  met  en 
évidence  ces  moditications  par  des  procédés  divers. 

L’urine  est  toujoui-s  anormale,  l’élimination  de.rc'auest 
très  varial)le.  D’ordinaire,  il  y a oligurie,  urines  foncées 
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chc'ir^r,'.cs  en  sédiments.  Mais  il  n’est  pas  rare  de  voir  des 
variati(ms  mémo  d’nn  joni- à l’aiiti-e,  cl  sans  raison  api>a- 
rcnle,  la  polyurie  snecédei-  à l’olifrurie  plus  souvent, 
el(piand  1 atrophie  rénale  s’aeeenlue  la  polyurie  s’établit 
el  persiste. 

I..es  |)rincipes  lixes  d('  l'iiriiu'  sont  toujours  diminués. 
IjC  taux  des  chlorures,  des  |)hos|)hates  et  de  l’ui’ée  est 


toujours  eu  diminution.  D’après  Léon  Bernard,  la  (|uan- 
lit('  d ui‘(*e  est  plus  laihle  dans  les  néphrites  anciennes 


i|uc  dans 
œdèmes. 


les  néphi’ites  récenti's.  Pendant  l’apparition  des 
il  s ahaisse  à un  taux  encore  intérieur,  l ue 


faraude  partie  se  retrouve  dans  la  sérosité  sous-cutauée  et 
des  cavités  séreusi's  ; il  augmente  légèrement  (piand  les 
œdèmes  disparaissent . 

La  (lensiti*  des  urines  varie  suivant  ipi’il  v a oligurie  ou 
p(dyuri(‘.  il  y a dimiuutiou  relative  ipiand  l’iirine  est 
l'eviMiue  à la  normale.  L(*s  vai’iatioiis  de  l'alhumine  n iu- 
tervieuuent  pas  dans  h's  variations  de  la  densité. 

Ouand  des  poussées  aiguës  surviennent,  toutes  ces 
modilicatious  constatées  dans  les  urines  s’accentuent. 


Alhiunine.  — L’est  un  des  symptômes  (|ui  peut  appa- 
raître le  premier  el  s’ellacer  le  dernii'r.  De  (pianlité  vai’ia- 
hle,  idle  est  toujours  (>n  (pianlité  inverse  de  la  cpiantité 
d eau  élimiiK'e.  Klle  peut  man<|uer  complètement  (Dieu- 
lal'oy)  el  les  variations  de*  la  (pianliti'  lu'  donnent  |>as  une 
notion  exacte  de  la  lésion  el  de  son  évolution.  On  admet 
(lu’elle  peut  dis|iarailre  sans  (pie  la  né|)hrite  soit  guérie. 

ce  moment,  l’eau  éliminée  est  toujours  ahondaule.  Plus 
la  tension  artérielle  est  élevée,  jiliis  h*  passage  de  sang  au 
niveau  des  glomériiles  (>st  rapide  el  moins  ralhiiminc 
trouve  de  conditions  l’avoraldes  à sa  tiltration.  L’activité 
du  ccenr  peiidaul  ces  jiériodes  est  jioiir  heaucoup  dans  le 
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fonclionncment  du  rein  ; tant  qu’elle  se  maintient  énergi- 
que, les  urines  restent  abondantes,  avec  peu  ou  [>as  d’albu- 
mine. Au  contraire,  tout  ce  qui  favorise  la  stase  dans  le 
glomérule  coniribue  son  augmentation.  Certains  auteurs 
admettent  la  possibilité  de  la  cicatrisation  des  lésions 
glomérulaires  et,  comme  la  lésion  |teut  être  régionale, 
les  autres  j)ai-ties  du  rein  |)cuvent  su|)pléer  fonctionnelle- 
ment les  zones  lésées,  d’où  la  disparition  de  l’albumine. 

D’autres  fois  au  contraire,  les  autres  signes  de  la 
néphrite  ont  disj)aru,  et  seule  l’albuminurie  jiersiste 
comme  témoin,  pendant  une  longue  jiériode.  Elle  peut 
êti’C  longteni|)s  légère  si  la  lésion  s’accentue  lentement; 
ou  ti‘ès  abondante,  si  les  lésions  ]>artielles  sont  étendues 
sans  amélioration  possible.  Pour  Gubler,  les  albumines 
urinaires  seraient  des  albumines  incomplètement  combu- 
rées  ; d’ai)rès*Semmola,  des  albumines  beaucoup  |)lus 
diffusibles  et,  pour  Bouchard, des  albumines  dyscrasiques. 

Cijlindres.  — Les  cylindres  ri'présentent  des  moules  de 
substances  restées  quebpie  temps  dans  les  divers  canaux 
du  rein  et  f|ui  en  ont  pris  la  forme  tubulée.  Ce  sont  ou  des 
produits  de  sécrétions  plus  ou  moins  concrétées,  ou  des 
préci|)itations  cristallines,  ou  des  globules  sanguins,  ou 
enfin  des  épithéliums  même  des  tubes  urinifères.  Ils  sont 
hyalins,  cireu.x,  colloïdes,  granuleux  ou  épithéliaux. 

Les  cylindres  hyalins  sont  fragiles,  peu  larges,  effilés, 
souvent  onduleux  ; on  les  confond  avec  les  colloïdes  et 
les  cireux,  mais  ils  son!  plus  volumineux,  très  réfringents. 

Les  cylindres  granuleux  sont  grenus,  irréguliers  ; vus 
dans  l’urine,  ils  sont  jaunes  et  très  coui'ts.  Ils  .sont  fV)rmés 
l)ardes  transformations  de  cellules  épithéliales  avec  des 
granulations  graisseuses  nombreuses. 

Les  cylindres  é[tilbéliaux  sont  rares.  D’api-ès  Bard, 
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1 ahondaiK'o  des  eviindres  larges,  opa(|iics,  gramdeiix, 
indi<|iiorail  un  processus  épilli6lial  eu  pleine  aclivilc'' 
aiguë.  Aux  cas  lor|)ides  à inarclie  huile  appai-lieuueul  les 
cylindres  granuleux,  clairs,  ëlroils  et  Irausparenls. 

La  conslalalion  des  cylindrc's  é|)ilhéliaux  esl  la  preuve 
inaiiileslede  la  néplirile  (‘I  comme  la  signalurede  la  lésion 
glandulaire. 

La  prc'sence  d(‘  ces  divei's  élémeuls  patliologi(pi(*s  cl  la 
varialiou  des  élémeuls  normaux  dans  l’uriue  u’avaieul  pas 
échappé  aux  anciens  ailleurs.  De  nos  jours,  d’aulres  pro- 
cèdes d ex|)loralion  (h‘  la  l'ouclion  urinaire  oui  ('ssayé  de 
préciser  nos  couiiaissances  sur  la  |)erméal)ililé  rénale  dans 
h‘s  m‘plirit(‘s.  ,\  1 élal  noi'inal,  le.  rein  ne  laisse  passer  ipie 
les  suhslances  crislalloides  el  l’eau  ;à  1 étal  |)alliologi(pie, 
h's  suhsiauces  colloïdes  peuvenl  Iraussuder,  taudis  ipie  les 
crislalloidi's  peuvenl  élri'  relenues,  les  jairois  scléi’osées 
n elani  plus  perméahles  en  cerlains  points,  (’ette  rétention 
dans  h‘  sang  de  substances  considérées  comme  nuisibles 
a ét(‘  recherchée. 


! oxirilo  urinaire.  — .Nous  u insisterons  pas  beaucoup 
sur  la  recberclu'  de  cette  toxicité  (|ui  u’esl  pas  propre  aux 
néphrites  chronii|ues.  Llle  consiste  à injecter  j'i  un  animal, 
lapin,  la  ipianlité  d’urine  nécessaire  pour  déterminer  la 
mort  pimdaut  l’ex|)érieuce.  Normalement,  cette  ipiautité 
étant  de  lo  cc.  par  Uilogr.  d’animal,  l’urine  est  hy|)o  ou 
byperloxi(|ue  ipiaiid  elle  tue  le  lajiiii  à une  dose  supérieure 
ou  iulérieure  à 15  cc.  Toutes  conditions  égales,  asejisie 
du  liipiide,  vitesse  et  pression  identiijues  pendant  l’in- 
jection, isolonicité  du  liipiide  et  du  sérum  de  l’animal; 
dans  les  néphrites  idironiipies  le  coelTicienl  urotoxiipie 
s’abaissi'  (Daylac)  dans  des  conditions  considérables  de 
O,  U)  dans  la  moyenne,  à 0,105  et  0,002. 


[7 
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Cnjoscopie.  - C’est  la  rceherche  cin  point  de  congé- 
lation de  l’iii'ine  an  moyen  d’appareils  à réfrigération.  Ce 
point  est  désigné  sons  le  nom  de  A.  Sans  entrer  dans  de 
longs  détails  sur  ce  procédé  nouveau,  nous  rappellerons 
que  la  (-ryoscopie  repose  sur  la  loi  de  liaoult  (pii  établit 
que  rabaissement  du  point  décongélation  d’une  solution 
est  pro[)ortionuel  au  nombre  des  molécules  que  la  disso- 
lution renferme.  Pour  l’urine,  on  admet  avec  (daude  et 
lialthazard  que  A (en  centièmes  de  degré)  laqirésente  le 
nombre  de  molécules  dissoutes  dans  un  centimètre  cube 
d’urine.  D'aj)rès  cette  convention,  dire  qu'nnc  urine  se 
congèle  à O^SO,  c’est  dire  qu  elle  renferme  bO  molécules 
|)ar  centimètre  cube.  Ce  nombre  de  molécnlcs  imdtiplié 
par  la  cpiantité  totale  d’urine  émise  en  21  heures,  V,  repré- 
sente le  nombre  de  molécules  total  éliminées.  Ce  nombi'e 
divisé  par  P,  poids  du  corps  (en  kil.),  indique  ce  (pi’éli- 
mine  en  24  heures  un  kilogramme  de  l’indiviilu,  soit  : 

X V . . 

— -p — (pii  désigne  la  diurèse  molécidaire  totale  (Claude 
et  Balthazard  ). 

Parmi  les  produits  éliminés,  le  chhjrure  de  Na  est  le 
seul  corps  en  dissolution  qui,  absorbé  jiar  les  alinumts, 
soit  rejeté  ensuite  sans  avoir  été  l’objet  d’une  élalujration 
spéciale.  Les  autres  substances  sont  élaborées  et  dites 
molécules  achlorées.  üansquellesproportions  ces  diverses 
substances  contribuent-elles  à l’abaissement  du  point  de 
congélation  de  Furine?  Pour  résoudre  la  (juestion,  il  faut 
do  er  le  chlorure  de  sodium  de  Fui-ine,  soit  P.  On  sait 
qu’une  solution  à 1 [)Our  100  de  chlorure  est  congelée  è 
0,01.  11  suflitde  multiplier  P par0,01.  Si  une  urine  ren- 
ferme  5 grammes  de  NaCI  par  litre,  0,5  x0,01  =0,50, 
indi(pie  le  |)ointde  congélation  propre  à Na(4  dans  cette 

urine.  Lt  si  A de  l’urine  est  0,50,  la  dilTérence  0,50  — 0,50 


soit  0,20,  ro|)r('*s(Müo  le  point  de  congcMnlion  des  suhs- 
liinees  acdiloréi's  appelées  ô.  Celle  valeur  est  i)roportion- 
nelle  an  noinhre  des  inoléenles  ('dal)orées  excrétées  |)ar 

cent iniètre  cnhe  et  — ^ — indiipie  la  dini'èse  des  molé- 
cules élaljorées  [>ar  Uilotr.  d’individu. 

()|-,  d’après  Koi’anyi,  le  rapport  entre  les  deux  diurèses 

â\  . ^ . . 

-p — p-  soit  — a une  j<raude  importance.  Pour  c<‘l 

anliMir,  le  "lomérnle  laisse  lillrer  une  solution  d’eau  id 
NaCl  en  proportions  vaiàahles  avec  la  perméahililé  glo- 
mérulaire'. ('elle  solution  s’échange  an  niveau  des  tubes 
avec  le><  molécnlesachlorée's  de  la  circulation  péritnbulaire. 
(Jnand  la  circulation  l•énalect  péritnlmlaire  est  rah'iitie, 
la  solnliem  chlorée  stagne  dans  l'intérie'iir êtes  tubes  et  les 
molécules  chlorées  s’échange'ut  en  tejlalib'  avee-  les  moleC 
cnh'se'xtra  tubulaires,  l’nrine  ne  l•emlienl  pas  on  presepie 
|ias  ele*  .NaCl.  Si,  eranlre'  part,  les  tubes  semt  altérés, 
l’échange  se  l’ei'a  mat.  La  seelniion  eddorée*,  sépai’ée  îles 
inolée-nti's  péril nbnlaire's  par  une  barrière  presepie  infran- 
chissable*,  Iravi'rsera  les  tubes  presepie  sans  modilicalions 
et  l’urine  ne  e•e)nliendra  <pie  lorl  pende  matériaux  achlo- 
rés. 

I.’insnriisance eles  épilhéliiims,  epii  diminne  onsnpprime 
ta  sée'rélion  îles  prodiiilseledésassimilalion  ele  l’organisme, 
est  caractérisée  par  la  vah'iir  élevée  de  -jr  l’^*''  i'ap|)orl  à 

. De  son  c<>lé,  rimperméabililé  glomérulaire  sera 

A V 

décelée  par  l’abaissement  de  -p— 

'l'elle  est  la  méthode,  et  grâce  à elle  on  arrive  à fixer 
les  périodes  erinsurtisance  fonctionnelle  du  rein,  ün 
constate,  en  général,  en  ce  ejni  eonci'riie  les  néphrites 
chroniejues,  des  périodes  de  perméabilité  normale  succéder 
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à des  phases  d’insuffisance.  L’insuffisance  complète  et 
continue  n’est  réalisée  que  dans  les  périodes  terminales 
des  néphrites  chroniques.  Cotte  méthode  est  actuellement 
très  discutée  et  en  voie  d’amélioration,  et  peut-être, 
une  fois  scs  hypothèses  fondamentales  mieux  établies, 
pourra-t-elle  rendre  au  clinicien  des  services  appréciables. 

Eliminalion  provoquée.  — Un  autre  procédé  un  peu 
plus  ancien  renseigne  encore  sur  la  perméabilité  rénale, 
en  général,  et  est  applicpié  dans  les  néphriles  chronicpies. 
Achard  et  Castaigne,  en  1897,  l’ont  introduit  en  clini(|ue. 
On  injecte  profondément  dans  la  cuisse  un  centimètre 
cube  d’unesolution  au  1 /20’de  bleu  de  méthylène  stérilisée. 
L’injection  est  faite  api'ès  évacuation  préalable  de  la  ves- 
sie. On  recueillede  l’urine  à intei’valles  rapprochés,  toutes 
les  demi-heures,  dans  des  verres  sé[)arés,  jusipi’à  ce  (|ue 
l’urine  soit  bleue.  A |)artir  de  ce  moment,  (ui  ne  recueille 
de  l’urine  (pie  touti's  h‘S  heures  ou  toutes  les  2 heures, 
jusqu’à  la  cessation  de  l’élimination  du  bleu. 

Le  bleu  s’élimine  sous  deux  formes,  soit  sous  forme  de 
bleu,  en  bleu  ou  en  vert,  soit  sous  forme  d’un  leuco- 
déi-ivé,  découvert  par  \"oisin  et  Hanseu,  et  ajipelé  chro- 
mogène, qui  peut  redevenir  bleu  par  oxydation  sous 
l’inilueuce  de  l’acide  acétiijue  à chaud. 

L’élimination  commence  demi-heure  à une  heure  après 
l’injection.  Ce  début  peut  être  précoce  ou  retardé.  Le  début 
précoce  paraît  être  un  signe  de  perméabilité  exagérée 
(Bardj.  Le  filtre  rénal  est  percé.  Le  début  retardé  est  plu- 
tôtsigne  d’imperméabilité  rénale.  Cependant,  cette  distinc- 
tion n’est  pas  absolue.  Dans  ([uelques  cas,  l’élimination 
était  retardée  et  les  reins  n’oITraient  pas  de  lésions  avancées. 
Le  retard  venait  de  rabsoiqition  par  la  peau  œdémateuse 
ou  atteinte  de  troubles  trophiques. 


- 32  - 


I\)iir  All);tiTJiii  et  Léon  Benuird,  l’int('nsité  de  l’élimina- 
lioii  est  un  signe  plus  sur  cpie  le  mode  de  d<Mjul.  Normale- 
ment, le  bleu  s’élimine  d’une  manière  régulière  avec  une 
intensité  croissante  d abord,  et  ensuite  [)rogressivement 
décroissante.  L’élimination  est  minime  (|uand  la  (pianlité 
de  bleu  est  incapable  de  colorer  l’urine  et  (pie  sa  pri^seiice 


n’est  reconnue  ipie  par  l’agitation  av(‘c  le 
L’élimination  est  faible  (piand  l’urine  est  à 
elle  est  forte  (piand  l’urine  est  bleu  foncé. 
L’élimination  du  bleu  est  terminée  en  ‘Ki 


chloroforme, 
peine  colorée, 

à tS  heures  à 


l’élal  normal.  Llle  est  plus  rapide  ou  prolongée.  Acliard  et 
(hislaigne  ont  montré  cette  prohmgation  dans  h*s  néphri- 
tes (dironi(pies.  « Le  champ  de  la  dépuration  urinaire  étant 
rétréci,  l’élimination  ne  peut  se  terminer  aussi  vite  (pi’à 
l'état  physiologiipie,  en  sorti'  (pie  les|tarlies  restées  saines 
dans  le  parenchyme  rénal  continuent  à excréter  la  matière 
colorante  an-delà  des  délais  normaux.» 

La  (juantité  de  bleu  et  de  son  chromogène  éliminés  i‘sl 
connue  par  le  dosage  de  la  matière  coloiante.  On  a ainsi 
le  taux  d’élimination  du  rein.  On  se  rend  compte  de  la 
(pianlité  totale  éliminée  dans  les  premières  21  heures  et 
les  jours  suivants.  .Normalement  on  élimine  de  2(>  à 29 
milligrammes  le  premier  jour  ; de  4 à 0 le  deuxième,  et  des 
traces  le  troisièim*.  (’.ertains  malades  éliminent  en  Idoc. 
Le  1 l'r  jour,  30  à 32  milligs.  et  des  traces  au  2mc  jour. 
D’autri'S,  en  2jours,  éliminent  cluupie  jour  15  à 10  milli- 
grammes. Dans  les  né|dirites  chroni(jues,  ils  éliminent  7 
à S niilligrammes  dans  les  premières  24  heures  ; 4 à ;>  le 
2me  jour,  autant  le  troisième  et  le  ipiatrième,  et  des  tra- 
ces jus(pi’aux  9me  et  lOmcjour. 

l'bi  résumé,  ce  procédé  a jieririis  de  voir  ipie,  dans  les 
néphrites  chroniipies.  rélimination  est  retardéi',  dinii- 
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nué(“,  le  taux  est  inférieur.  ()n  a observé  le  plus  souvent 
la  prolongation  de  rélimination. 

Et  tel  qu’il  est  en  faisant  le  départ  des  causes  de  ré- 
tention ou  de  destruction  de  bleu  dans  les  organes,  que 
l’on  étudie  de  nos  jours,  ce  procédé  donne  des  renseigne- 
ments utiles  sur  la  fonction  d’élimination  rénale,  en  ob- 
jectivant sa  perméabilité,  mais  sans  nous  renseigner  sur 
la  lésion  anatomique.  Et  de  plus  elle  donne  des  indica- 
tions sur  l’ensemble  de  la  fonction  et  non  pas  seulement 
comme  le  fait  la  recbercbc  de  l’albumine  et  des  cylindres, 
sur  une  lésion  du  rein  parfois  très  limitée  et  incapable  de 
troubler  sensiblement  la  dépuration  urinaire. 

OEd'eme.  — L’œdème  est  un  des  symptômes  presque 
constants  dans  les  népbi'ites  cbrombpies.  11  est  rarement 
généralisé  d’emblée.  Le  plus  souvent,  il  débute  par  la 
face,  dont  la  ptdeur  unie  à rinliltration  des  conjonctives 
donne  au  visage  une  expression  toute  particulière.  D’au- 
tres fois,  il  débute  par  le  scrotum,  les  malléoles,  les  gran- 
des lèvres,  il  est  moins  sujet  à diminuer  sous  rintluence 
du  repos  que  l’œdème  dù  aux  attections  cardiaipies.  Dans 
certains  cas,  il  est  généralisé  ( anasarque).  D’abord  in- 
dolent, mou,  i)àle,  à la  longue  les  tissus  deviennent  plus 
induivs,  Itîs  membres  sont  telleimmt  inlilLrés  «pie  les 
mouvements  en  sont  difticiles.  La  peau,  amincie,  luisante, 
lésée  dans  sa  trophicité,  s’éraille  et  à travers  des  tissures 
découle  une  sérosité  abondante  (jui  permet  plus  d’aisance 
aux  mouvements.  Mais  ces  lésions  peuvent,  si  elles  ne 
sont  pas  surveillées,  devenir  le  point  de  départ  de  phleg- 
mon, lymphangites,  érysipèles.  Dans  les  foi'mes  j)rolon- 
gées,  on  voit  des  épanchements  se  ]U'oduire  dans  les  sé- 
reuses, i)lèvres,  péritoimu  [)éi-icai‘de  et  dans  b's  organes 
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(poumon,  bronches,  gloUe,  cerveau),  et  le  pronostic 
s’a^^n-ave  alors  l)eancon|). 

La  sérosité  de  Tœdéme  contient  dn  sérum  très  dilué 
avec  très  jien  d’alhnmine  et  souvent  de  l’nrée. 

I. 'œdème  peut  apparaître  avant  on  après  l’alhinnine 
t‘t  son  degré  est  en  rapport  Inverse  avec  le  taux  des 
urines  et  la  ipianlilé  des  liipiides  éliminés  jiar  l’intestin 
on  la  peau. 

Pour  lalamon  cd  Lécoirhé,  I hydropisie  hrighlitpie  est 
une  hydropisie  mécani(]ne  d’origine  cardia(]iie.  La  ten- 
dance à la  localisation  spéciale  de  l’œdème  le  prouverait 
d’après  eux.  11  apparaît,  le  matin  an  réveil,  à la  face,  après 
le  décnhitns  an  lit  ; il  dis|)araît  dans  la  journée  si  le  malade 
se  lève  et,  ;i  la  lin  dn  jour,  apparaît  aux  pieds  et  aux 
membres  inférieurs.  Dans  la  |)atbogénie  de  l’œdème 
interviennent  |)onrenx  la  dysci’asie  satignine,  la  désalbn- 
minémie  et  l’bydrémi(‘,  (pii  expli(pienl  la  facilité  avec 
la(|uelle  se  fait  la  Iranssndation  séreuse,  l’aglobnlie  (pii 
expliijne  la  pâleur  d’iin  blanc  mat  des  téguments.  Mais 
pour  (pu‘  la  Iranssndation  s ed'ectne.  il  est  nécessaire  (pi’il 
(‘xiste  une  antre  condition  d’atonie  circulatoire  portant 
sur  le  cœur  et  les  vaisseaux,  d’on  la  diminution  de  la 
pression  artérielle  et  l’augmentation  de  la  pression 
veineuse  amenant  l’œdème. 

D’antres  auteurs  incriminent  l’état  hydrémiipie  dn 
sang.  Par  suite  de  perte  d’albnmine  le  sérum  sanguin  est 
plus  tluide  et  transsude  plus  facilement,  (^ette  hydrémie 
lient  être  relative,  si  ralbiimine  est  éliminée  avec  une 
tpiantité  normale  d’urine,  d’où  une  diminution  de  la 
densité  de  sérum  sans  ipie  la  (piantité  du  liipiide  en 
circulation  soit  augmentée.  Mais  cette  explication  ne 
peut  être  ilonnée  (piand  la  perte  en  albumine  est  insi- 
gniliante. 
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Mais  l’hydrémie  peut  être  due  5 la  rétention  de  l’eau. 
Pour  Bartels,  l’hydropisie  est  due  à ce  que  l’élimination 
de  l’eau  se  fait  anormalement. 

Enfin,  pour  d’autres  auteurs,  le  système  nerveux  serait 
le  facteur  prédominant. 

Pour  Senator  et  Conheim,  le  rôle  le  plus  important 
serait  dû  aux  altérations  des  parois  vasculaires  en  contact 
avec  un  plasma  modifié.  Cette  idée  a été  reprise  avec  les 
poisons  ou  produits  infectieux  (vaso-constricteurs  ou 
vaso-dilatateurs  de  Bouchard,  Charrin).  Mais  les  poisons 
ne  sont  pas  en  permanence  dans  le  sang  comme  semblent 
le  montrer  de  nos  jours  les  recherches  sur  la  cryoscopie 
et  la  toxicité  du  sérum. 

Enfin,  d’après  Winter  et  Théolon,  même  s’il  n’y  a que 
l’hydrémie  comme  condition  nécessaire  à la  production 
de  l’œdème,  on  pourrait  expliquer  celui-ci  par  le  méca- 
nisme suivant  : par  rapport  au  sang,  les  cellules  des  tissus 
seraient  en  état  d’hypertonie  et  conserveraient  la  pro- 
priété d’attirer  à elles  les  liquides,  d’où  l’œdème,  d’après 
l’application  des  lois  de  Haoult  sur  l’équilibre  osmotique. 


11.  — Troubles  provenant  du  retentissement  de  la 

NÉPHRITE  SUR  DIVERS  ORGANES  ET  APPAREILS. 

Troubles  cardio-vasculaires.  — Dans  la  néphrite  d’une 
certaine  durée,  les  troubles  cardio-vasculaires  sont  fré- 
quents. Les  troubles  cardiaques  seraient  même,  pour 
certains  auteurs,  caractéristiques  delà  lésion  rénale. Nous 
étudierons  successivement  ces  divers  troubles. 

Hyperlension  artérielle.  — La  tension  sanguine  est 
augmentée  dans  tout  le  système  artériel.  Elle  se  traduit 
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cliiiiiiuonuMil  par  los  caradÎMVs  du  pouls,  dur,  l(Midii. 
iMMidissaiil,  si  lypiqiu's  (pic,  |)our  Traulx',  ils  pc'riiH'llaiiMil 
à (‘ii\  s(‘ids  d’ariiniKM-  la  maladio.  Les  vaisseaux  périplu'^- 
ri(pies  soûl  saillauls,  iL'xiieiix  el  se  dessiueul  uelleiueul 
sous  la  peau,  au  IVoiil,  à la  tempe  (sii^ue  de  la  lempoi’ale 
de  Dieidaloy).  La  tension  peut  alleindre ‘•25  à 27  lut^me 
au  s])liygmo-mauomètre.  Ils  varient  d’un  jour  ou  d'uiu' 
semaine  à Tant rcv 

Pour  l'otain,  il  se  produit  uu  excès  de  tonicité  des 
artérioles,  soit  par  action  ('xcitante  dir(>ct('  du  sang,  soit 
pai’uu  réllexe  d’origine  rénale.  La  résistance  circulatoir(* 
péripluM'icpie  est  pai‘  c(da  même  augmentée  cl  celte  liv|)er- 
lension  |troduit  une  inllammalion  (dii‘oni(|ue  (endopériar- 
lérile)  des  vaisseaux  «d  du  cumr.  La  dyscrasie  commamle 
les  altérations  irrilativ(‘s  des  petits  vaisseaux,  en  même 
lein|)s  ipu'  cell<*  du  syslènu'  glomérulo  luhulairc'  du  rein 
('t  agit  ensuite  sur  lecieur  |iar  suilt*  d(‘  la  lésion  rénale  en 
amenant  la  transformation  liyp(‘rtroplii(|U(‘  puis  s(déi-eus(‘ 
du  myocarde. 

Lésions  cardidijiics.  — Le  cn*ur  résiste  à la  dilatation 
tpiand  la  m'“plirite  est  |)eii  étendue,  (piand  l(*  sujet  est 
vigourtMix,  d’uni'  hoimi'  santé  antérieure  et,  au  eoidrairi', 
si  la  né|diril(ï  survient  cite/,  un  individu  alTaiMi,  à la  cou 
valescence  iruui'  maladii*  aiguë,  cliey.  nue  femme  eucc'iule 
et  si  la  lésion  rénale  est  profonde  et  étendue,  IV'lévalion 
de  la  tension  arléi-iellc  amène  le  surmenage  du  (aeuret 
la  distension  de  ces  cavités. 

Cette  dilatation  se  produit  par  des  symptômes  fonction- 
nels, de  dys|)uée,  sensation  d ’opiu’ession,  pal|)ilalions  el 
des  signes  plivsiipies  à l’examen  du  cieur.  La  jiercussion 
permi'l  de  constater  une  augmentation  de  la  matité'  car- 
diaipie  sui-loul  en  largeur.  La  pointe  est  déviée  en  delioi's 
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et  plus  ou  moins  uhaisscc.  Les  ballcmciils  du  cœur  sont 
plus  ou  moins  assourdis,  irivguliers  ; ou  enleud  un  bruit 
de  sounie  systolique  à la  pointe  el  j>arrois  un  bruit  spécial 
dit  brail  de  galop.  Le  bruit  existe  surbmt,  comme  nous  le 
verrons,  dans  l'hvperlro|)hie  cardia(jue,  mais  existe  aussi 
(Lécorché  et  Talamon)  dans  la  dilatation  du  cœur. 

En  appliipiant  la  main  sur  la  région  ventriculaire,  on 
pcM-çoit  à la  systole  un  double  battement  dont  le  second 
terme  correspond  an  choc  habituel  de  la  pointe.  1 auscul- 
tation, on  perçoit  un  bruit  anormal  un  peu  avant  le  choc 
de  la  [jointe  <>  le  précédant  d’un  temps  assez  court  toujours 
notaljlement  plus  bjug  cependant  tpie  celui  (|ui  sé[>arc  les 
deux  parties  d’un  bruit  dédoublé  en  général  et  [jresque 
toujoui's  notablement  plus  court  <|U('  b*  petit  silence.  Ce 
bruit  est  soui'd,  plus  qm*  le  bruit  m»rmal,  c’est  un  choc, 
un  soulèvement  sensible,  à peim*  un  bniit.  (Juand  on  a 
l’oreille  sur  la  [joitriue,  il  alTecte  la  sensibilité,  jjliis 
peut-être  (jue  le  sens  auditif.  Li'  point  où  on  le  perçoit  le 
mieux  est  uu  [)0U  au-dessus  de  la  pointe  du  cœur  en  tirant 
vei's  la  droit(',  mais  on  peut  (juebjuelois  le  distinguer 
dans  toute  l’éteudue  de  la  région  [jrécoi'diale  » (Potain). 
L('  bi’uit  de  galoj)  n’est  pas  continu,  il  peut  jiarattre  et 
disparaitre  et  a son  maximum  d’intensité  à la  région 
ventriculaire.  D’api'ès  Potain,  d l'ésulte  de  la  brus([iierie 
avec  la(|uelle,  sous  riiitliuMice  de  l’ondée  sanguine  venant 
de  l'oreillette,  la  dilatation  du  ventricule  s’o[»èrc  dans  la 
période  présystolicjue.  11  serait  1a  consé([uence  de  l’excès 
de  la  tension  artérielle.  De  même  pour  Lécorché  et 
Talamon. 

Cetit' dilatation  du  cœur  se  U'rmine  par  la  mort,  mais 
il  jjeul  aussi  se  produire  nue  by[)ertrophie  dite  compen- 
satrice. 

L-ette  hvpc'i-tropbii'  se  rencontre  dans  les  néphrites 


cl’iine  durée  assez  longue.  Le  malade  éprouve  au  début 
des  palpitations,  de  la  gène  précordiale,  de  la  dyspnée. 
A la  [)ériode  d’état,  les  battements  du  cœur  deviennent 
plus  énergiques  (|)base  d’bypertension).  On  pei\'oit  h 
l’aorte  un  éclat  exagéré  du  second  bruit.  Dans  la  phase 
de  déclin  les  battements  deviennent  iri-éguliers,  faibles, 
intermittents,  le  pouls  est  dé|)ressible  (phase  d’hypoten- 
sion) et  des  crises  de  collapsus  cardiaque  surviennent  et 
sont  un  des  modes  de  terminaison. 

Bright  supposait  que  rhy|)ertrophie  du  cœui-  est  la 
conséquence  de  la  progression  de  la  lésion  rénale.  Il 
admettait  que  le  saug  altéré  dans  sa  com|»ositiou  a|>porte 
directement  à l’oi-ganc  une  excitation  anormale  ou  modilie 
les  capillaires  et  les  petits  vaisst'aux,  de  telle  sorte  (pie  le 
couir  est  obligé  de  se  contractei*  avec  plus  d’énergie  |)our 
assurei*  la  circulation  dans  les  branches  de  petit  calibre. 
Traube,  de  même,  subordonne  l’hypertrophie  du  cœur  aux 
lésions  du  rein  ; il  admet  que  le  rétrécissement  progressif 
des  vaisseaux  du  rein  est  la  cause  dii’ccte  de  l’hydrémie, 
de  la  |déthore  et  de  l’hyperti'ophie  du  cœur. 

Mahomed,  (ialabin,  Oull  et  Sutton  placent  la  résistance 
à la  circulation  dans  les  vaisseaux  périphériipies  atteints 
de  lésions  scléreuses  cpii  aboutissent  au  rétrécissement 
de  ces  conduits. 

I t’autres  auteurs  admettent  une  myocardite  contempo- 
l’aine  de  l’afîection  rénale,  le  cœur  s’hypertrophiant 
consécutivement  ; Debove  et  Letulle  ont  défendu  l’idée 
d’une  myocai’dite  scléi'euse  avec  augmentation  du  volume 
du  cœui',  consécutive  à l’irritation  provoquée  par  l’in- 
llammation  interstitielle  sur  la  libre  cardiaque  elle-même. 

La  théorie  de  Traube,  qui  suboi'donne  l’hypertrophie 
du  cœur  aux  lésions  rénales,  semble  être  la  mieux  (ondée. 
Les  néphrites  élevant  la  pression  artérielle  réclament  du 
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cœur  un  surcroît  de  travail,  l’hypertrophie  du  cœur  en  est 
la  const^quence  piTsque  forcée. 

Dans  les  néphrites  prolongées,  l’hypertrophie  se  déve- 
loppc  par  soubresauts  qui  succèdent  à autant  de  phases 
de  dilatation  pinson  moins  curable  (Lécorché  et  Talamon). 
Elle  peut  porter  soit  sur  le  ventricule  gauche,  soit  sur  les 
deux. 

Péricardile.  — Assez  souvent  et  surtout  à la  période 
ultime  de  la  maladie,  on  observe  la  j)éricardite  brightique. 
Le  |)Ius  souvent  sèche,  elle  aboutit  parfois  à des  adhé- 
rences ; parfois  accompagnée  d'un  épanchement  amicro- 
bien,  elle  est  latente,  indolente,  apyrétique  et  reste  souvent 
inaperçue  ; quelquefois  elle  s’accompagne  de  dyspnée 
intense  avec  orthopnée  quand  l’épanchement  est  abondant . 
On  la  diagnostique  difticilemenl  et  le  pronostic  en  est 
toujours  grave,  elle  annonce  une  terminaison  fatale 
prochaine. 


Troubles  de  l’appareil  digestif . — Du  côté  de  cet  appa- 
reil les  troubles  sont  le  plus  souvent  |irécoces,  la  langue 
est  sale,  il  y a souvent  de  la  stomatite,  l’haleine  est  forte, 
les  vomissements  sont  relativement  fré(juents,  surtout  è 
la  période  d’état.  Ils  surviennent  de  préférence  le  matin 
au  réveil.  Ce  sont  des  matières  acjueuses,  faiblement  aci- 
des, |)auvres  en  aliments  solides.  On  a décrit  une  gastrite 
interstitielle  dans  les  néphrites  comme  cause  de  ces 
vomissements.  Cartels  les  attribue  à l’inliltration  œdé- 
mateuse de  la  muqueuse  gastrique  ou  de  la  toxémie  et 
de  l’élimination  des  toxines  urémicjues  par  l’estomac  et 
I intestin  ((iari'ieu).  La  diari’hée  est  [lassagère,  souvent 
profu.se  et  joue  le  i-ôle  d’un  émoncloiiv  ; les  matières  sont 
tantôt  très  colorées,  tantôt  à peine  brunâtres.  (Jn  explique 


colle  (li;uTli('‘o  pîii-  les  mêmes  mécmiismes  (jiie  les  vomis- 
semenls. 

Trouhlea  de.  la  rue.  — Ils  |»(Mi\(‘nl  s(*  l•enc<ml^el‘ à loiiles 
li“.->  périodes  de  l;i  niidiidie,  ;iv;ml  iikmik*  l’;ip|)arilion  do. 
l’alhiimine.  (JueUjiics-ims  de  ces  (rouldes  (amhlyopie 
>implc,  dyjdopie)  sonl  passagers  id  peuvenl  exister  sans 
manilcslalions  oplilalmoscopicpies.  D’aulres  sont  |)ersis- 
lanls,  s’aceompa»;ncnl  de  lésions  an  fond  de  r(eil  et  sont 
d un  pronostic  ^rave.  l^iCtlt'  rélinite  allniminiiricpie  est 
fré([iienle.  hile  se  traduit  clitii<piem<Md  par  une  diminution 
de  1 acuité  visuelle*  allant  de*  1 andelvejjde*  à ramanreise.  Le 
malaele*  a le  repfai'el  vai^ne,  ateeiie*,  1 ae*ce)mmoe.latiem  est 
lente  a se  taire,  les  pnpille*s  se>id  elilatée's.  I*e)nr  lire  il 
lant  mu*  epiantité  e*e)nsieléral)le*  ele*  Inniie're*,  puis  la  lecture 
ele's  |)e*lils  carae*le*i’e*s  ele*vient  impeessilde*  ; le*s  objets  pren 
m*nt  |ieu  à pe*n  eles  carae*te'*re*s  llems,  itiele'*e*is,  puis  ne  sont 
pins  elistiiiifiiés. 

A l'exame*!!  oplilalineese-eepiepie*  on  e-eenstale*  ele*s  plaepie*s 
hlaiie'lics,  ele*s  taclie*s  Idaïu’liàtres  sié^e*ant  snr  la  rétine 
aniemr  ele*  la  pupille*,  lormant  une*  zejiie*  l)lane*-jannàlre 
eedémale*use  tre*s  rérrin_i;e*nle.  I)n  e*e*nlre*  à la  pe'*ripliérie* 
eles  taclie's  liéme»rra_ifiepie*s  se*  ele'*lae*ln*id  suivant  la  elirec- 
tieen  eles  vaisseaux.  La  papille*  et  la  réü^ieen  |>apillaiie  sont 
eedématcuses.  Dans  la  re'*linite*  grave  (True*.)  l’état  de  la 
région  papillaire,  el  périj»apillaire*  e*st  nnilormeMnent  nébn- 
leuxetdu  poiirleeuron  ve)il  parlireles  artères  lransre)i*niées 
en  cordons  blancs  absolument  impe*rméables  à la  eircu- 
latiem,  el  à ce  degi'é  les  le'*sie)iis  seenl  fatales  el  abonlissenl 
à la  cécilé. 

Auteeur  ele  la  macula  il  s{*  lorme  ele*s  tae-bes  vai'iables 
comme  nombre  et  comme  aspect.  (.Irisalrcs  au  début, 
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eljes  deviennent  hlanc-jaunàtres,  miroitant  et  formant  une 
(Hoile  à hranc-lies  multiples.  . 

Les  K^sions  de  la  rétinite  sont  surtout  vasculaires  ou 
exsudatives.  Les  artères  subissent  la  dégénérescence 
hvaline  cpii  les  rend  friabl(*s  et  facilitent  les  ruptures,  les 
hémorragies.  Celles-ci  se  produisent  du  côté  des  couches 
internes  de  la  rétine,  mais  peuvent  envahir  les  couches 
externes  du  vitré.  Les  éléments  rétiniens  sont  comme 
dissociés  par  une  (‘xsudation  séreuse;  les  libres  papillaires 
sont  plus  ou  moins  sclérosées,  les  pbiijucs  périmaculaires 
subissent  la  dégénérescence  graisseuse.  Dans  les  cas 
graves,  la  rétine  présente  uiuï  sorte  d’état  cicatriciel  et 
de  larges  adhérences  avec  la  choroïde.  D'après  Lécorché, 
les  lésions  rétiniennes  seraient  la  consé(|uence  de  ruptuia's 
et  d’oblitérations  vasculaires  semblables  à celles  cpii  ])ro- 
duisent  l’hémori’agie  et  le  ramollissement  cérébral 

I.,es  symptômes  oculaires  se  moditient  lentement.  La 
vision  se  rétablit  parfois  j)cu  à peu,  mais  le  plus  souvent 
il  persiste  un  degré  d’amblyopie.  Une  cécité  absolue  peut 
se  produire. 

La  rétinite  est  d'un  pronostic  des  plus  graves.  La  lésion 
est  tenace  dans  les  né[)hrites  chroniques,  elle  peut  appa- 
raître. de  très  bonne  heure.  D’après  Belt,  de  Washington, 
la  survie  lïe  dépasse  pas  deux  ans.  Dans  85  °/„  des  cas, 
la  mort  survient  dès  la  première  annéé  qui  suit  les  pre- 
miers troubles  ; malades  dépasseraientla  deuxième 

année. 

Troubles  respiraloires.  — Ils  relèvent  le  plus  souvent 
de  l’œdème,  qui  est  généralisé  à l’appareil  respiratoire  ou 
localisé  dans  les  bronches  ou  le  poumon,  (*t  de  la  toxémie. 
Dans  ce  dernier  cas,  suivant  le  siège  (trachée,  glotte', 
bronches)  les  symjitômes  varient.  La  dys|mée  est  plus  ou 


moins  vive,  très  manpiée  dans  les  cas  d’inlillralion  des 
rei'lis  arvléno-épigloUiqiies.  Dans  le  cas  d’œdème  hron- 
chi(|iie  oii  pulmonaire,  on  enlend,  à ranscullalion,  des 
râles  humides,  (ins  on  à grosses  bulles,  plus  ou  moins 
étendus;  l’expecloi’ation  est  peu  abondante 

Dans  certaines  variétés  de  néphrite,  celle  ipi’on  appidle 
néphrite  interstitielle  où  l’agent  loxitjue  lèse  de  jiréférence 
et  peut-être  dès  le  début,  le  système  vasculaire  , on 
observe  des  i)leurésies  bilatérales  à petit  épanchement, 
de  la  congestion  pulmonaire  ou  jdeuro-pulmonaire  et 
de  la  broncho-pneumonie  avec  début  aigu,  oppression 
continue,  expectoration  abondante  et  sanguinolente.  Kntin 
on  peut  rencontrer  le  tableau  si  incpiiétant  parfois  de 
l’œdème  suraigu  du  poumon  avec  sa  dyspnée  intense, 
des  sensations  si  pénibles  d’angoisse,  avec,  expectoration 
alluimineuse  rosé<‘,  et  d(‘S  accès  qui,  malgré  leur  courte 
durée,  peuvent  parfois  amener  la  mort, 

/lémorratfies.  — I)’im|)ortance  qui  varie  suivant  l’or- 
gane où  elles  se  produisent,  elles  sont  des  symptômes  ou 
des  complications.  Les  épistaxis  surviennent  souvent  au 
début  ou  dans  le  cours  de  la  maladie.  Elles  peuvent  être 
assez  al)ondantes  pour  nécessiter  le  tanqtonnement  ou  se 
reproduire  en  petite  (piantité  le  matin.  Les  hématémèses 
sont  rares.  Les  hématuries  surviennent,  sans  cause  appré- 
ciable, abondantes;  elles  durent  deux  à trois  jours  et  ne 
récidivent  pas  le  plus  souvent.  (_)n  observe  aussi  des 
hémoptysies  et  l’hémorragie  cérébrale. 

Troubles  culanés  el  musculaires.  — La  peau  est  pâle 
et  sèche,  les  sueurs  rares  ou  localisées  ù la  lace,  aux 
lombes,  aux  jambes.  Le  malade  éprouve  parfois  des 
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démangeaisons  et  a une  hypéresthésie  très  marquée  au 
froid,  généralisée  ou  localisée,  surtout  aux  jambes,  aux 
pieds  et  aux  genoux  (cryeslliésie).  Les  érythèmes,  les 
érysipèles,  les  lymphangites,  les  escarres  sont  des  com- 
plications fréquentes.  Les  furoncles  et  les  anthrax  à répé- 
lition  s’observent  souvent.  Les  sueurs  d’urée  et  les 
urérnides  a[)partiennent  à l’urémie. 

Dans  les  muscles  on  signale  souvent  des  douleurs 
analogues  à une  décharge  éleclri(iue,  survenant  pendant 
le  sommeil,  sorte  de  convulsion  localisée  avec  douleur 
vive;  des  s])asmes  ou  cram[ies,  surtout  à la  jambe  ou  au 
cou  ; et  enfin  une  sensation  très  caractéristique  (doigt 
mort)  analogue  à celle  qu’on  éj)rouve  après  un  froid  très 
vif.  Le  doigt,  surtout  l’annulaire,  après  des  sensations  de 
picotements,  devientexsangue,  pâle,  insensible  à la  picjûre. 
Ces  divei's  troubles  dépendent  à la  fois  de  la  dysci'asie 
toxique  et  des  troubles  artériels. 

Troubles  auditifs.  — Ils  dépendent  d’un  processus 
inflammatoire  ou  sont  d’origine  nerveuse.  On  observe 
des  otites  internes,  des  lésions  labyrinthiques,  de  l’œdème 
du  nerf  acoustique.  Le  malade  a des  bourdonnements 
d’oreilles,  des  tintements  et  peut  devenir  sourd  ; cette 
surdité  est  parfois  passagère,  mais  quelquefois  persiste. 


III.  — Trouiu.ES  dus  a l’insuffusance  urinaire 

Ce  sont  des  manifestations  isolées,  passagères,  peu 
graves,  de  ce  qu’on  appelle  la  petite  urémie,  ébauches  de 
grands  symptômes  (jui,  peut-être,  n’arriveront  que  très 
longtemps  après.  Elles  sont  parfois  difficiles  à recon- 
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naiti-(‘  (hins  le  lahleaii  symplomalique.  Dyspnée  variable, 
céphalée  fronlale,  tenace,  vue  Ironblée  |)ar  des  scolunu*s, 
des  brouillards,  cécilé  sirbile  avec  accès  sncce.ssirs,  ces 
divers  signes  se  snrajonleni  à ceux  ipie  iions  venons  de 
déci'ire.  - 
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b:v()LirnoN  - compucations 


On  ii('  peut  préciser  à priori  la  durée  des  népli rites 
clironirpies.  10  on  le  conçoit  aisément,  i)iiisqn  il  n’y  a 
pas  nn  type  nnicpie  et  (pie  l'intensité  et  la  |»ré(lominance 
(.les  lésions  localisées  on  totales  peuvent  varier.  Le  type  dit 
(‘iiitliélial  peut  évoluer  en  deux  ou  trois  ans.  l.,e  ty|)e  dit 
interstitiel,  au  contraire,  a une  dni’ée  j)lns  longue,  la 
marche  est  plus  lente.  10  tous  les  sympt()ines  (pie  nous 
avons  décrits  p(>uvent  s('  dérouler.  La  giiéiason  est  rare. 
Parfois,  ralbumine  seule  persiste  ; l’albumine  reste  à un 
taux  invariable  irréductible,  malgré  l’hygiène  et  les  médi- 
caments. 10  ce[)endant  la  toxicib'  des  urines  est  normah* 
et  h'  malade  n’a  |dus  aucun  sym|>t(Mue  (hd  état  peut  per- 
sister longtemps.  l)i('ularoy  a l>ien  montré  cette  disso- 
ciation des  act('s  morbides  du  l’ein.  A un  moment  donné, 
des  signes  d'insurtisance  rénale  apparaissent,  la  teianinai- 
s(.m  par  urémie  est  à craindre;  mais  elle  ne  vient  [las 
brns(piement  et  est  précédée  par  des  céphalées  légères, 
de  la  dysimée,  etc.  .Mais  cette  terminaison  s’observe,  le 
|)lus  souvent,  dans  les  néphrites  à prédominance  sclé- 
reuse. 

D’antres  IV>is  la  perte  incessante  d’albumine  amène  une 
caclu'xie  l'avorjdih'  à tont(‘s  les  inrections  purulentes  ' pneu- 
monie, pleurésie,  [léritoniteL  lO  des  [loussées  aiguës 
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grelîées  sur  des  lésions  anciennes  luUent  celle  lenninai- 
son.  Le  cœur,  donl  l’hypertrophie  esl  ulile  pendant  long- 
temps quand  il  s’accompagne  de  dilatation,  réalise  alors 
le  tableau  de  1 asystolie,  qui  esl  aussi  une  cause  de  mort 
chez  les  brighliques. 

Lue  maladie  intercurrente  à cause  du  mauvais  étal  du 
malade  ou  par  son  retentissement  possible  sur  le  rein,  esl 
une  cause  de  comj)lication  de  la  maladie.  Toute  infection 
surajoutée  est  dangereuse  par  rurémie  toujours  mena- 
çante qu’elle  peut  provotpier.  Le  froid,  les  excès,  l’inges- 
tion d aliments  avariés  peuvent  aussi  InUer  la  terminaison 
fatale. 
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VII 

PRONOSTIC 


Il  peut  se  baser  sur  la  notion  étiologique,  la  présence 
d’afïections  pulmonaire  ou  cardiaque  concomitantes,  la 
répétition  d’accidents  urémiques  à peu  d’intervalle.  L’exa- 
men complet  de  la  fonction  urinaire  (l’imperméabililité, 
la  cryoscopie,  les  cylindres  épithéliaux)  peut  renseigner 
sur  l’intensité  du  processus.  L’albumine  à elle  seule  n’a 
pas  de  valeur  absolue.  Sa  persistance  indique  que  la  gué- 
rison n’a  pas  été  atteinte  et  elle  doit  faire  redouter  les 
ti’oubles  toxi(|ues. 
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VIII 

DIAGNOSTIC 


(jràfo  aux  iiuinhivnx  symplùmes  ijik'  nous  avons 
inôi’/’s,  lo  (lia^noslic  poaira  (Mro  (MaMi.  Onol(|nos-iins  (polit 
Itri^lilisnio  do  Dioiilarovi  soiil  prôcooos  cl  atlironl  l'al- 
toiilioii  dans  oorlains  oas.  I/(*xamen  dos  urines  est  lon- 
jonrs  indisp(*nsaldo  an  olinioion  ipiand  nn  oortain  nombre 
do  oos  s\  inpIcMiies  sont  ^ronpc's  olio/.  nn  malade,  (diez  loiiL 
malade  |)àlo,  à l'aoios  a*dtMnali(',  amaigri,  snj(M  à dos  Iron- 
bl(>s  do  la  vue,  do  l’onn',  dos  vomissomonis  inoos.sanls, 
o.(M  oxamon  pormol  do  d(*pislor  la  maladii'.  Do  nu^me,  il 
l'anl  so  im'Iior  dos  plonivsios  à polil  ('‘|»anoluMnonl  avec 
dys|in('o  inlenso,  des  bronoliilos  à rt'*|)t'Milion,  dos  œdf'mos 
pnlmonair(‘s  porsislanls  et  pratiipior  lonjoni’s  col  oxamon. 

L’(odî‘int“  dos  mombi'os  iidorionrs.  rasoit(‘,  |)onvonl  faire 
soiif^orà  nno  oirriiust*  dn  foie  on  à nm*  infoolion  oaialiaipio. 

1., a  |tr(‘sonoo  do  raibnmino  fait  (diminor  l’idcM;  d(î  cirrhose. 

1.. 05  nrinos  dos  cardia(pios  sont  rares,  color(!*os,  ralfnimino 
diminne  on  disparaît  (piand  r<*norgio  cardia(pio  sc  itI6vo. 
S’il  s’agit  d’nno  néplirib;  compli([iR‘0  d’aslIuMiio  dn  comr, 
le  diagnostic  ne  pont  être  ((Mabli  (jne  par  l’Iiisloiro  dn 
malade. 

1.,’aniyloso  dn  rein  a une  dnivo  plus  Ijrève.  La  raie  est 
liy|)erlro})hiée,  mais  (jnand  l’albnmine  est  abondante  IhMal 
cacliecti(pie  ressemble  (pudipiefois  beanconp  à la  cachexie 
des  m^pbriles  et  le  diagnostic  n'est  j)as  posé. 
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IX 

TRAITEMENT  DES  NÉPHRITES 


A la  fois  prophylactique  et.  curatif,  le  traitement  repose 
l)rinci[)alement  sur  l’hygiène  et  l’alimentation.  Veiller  au 
bon  fonctionnement  du  cœur,  de  l’intestin,  parer  au.\ 
hémorragies,  combattre  les  accidents  urémiques,  telles 
sont  les  indications  symptomatiques  è remplir. 

Prophylaxie.  — Elle  consiste  à prévoir  les  cas  dans 
lesquels  les  né|)hrites  peuvent  se  développer  ou  s’aggi*a- 
ver.  Dans  les  infections  (scarlatine)  le  rein  subit  l’intlueuce 
nocive  des  produits  de  désintégration  et  des  to.xines, 
résultats  de  la  vie  microbienne.  Faciliter  leur  élimination 
|>ar  le  lait,  l’acide  benzoûjue,  le  sulfate  de  quinine,  l’iiy- 
drothérapie,  c’est  prévenir  la  néphrite  Hâter  la  diurèse, 
réduire  les  produits  de  fermentation  intestinale,  comme 
dans  la  fièvre  typhoïde,  c’est  aussi  remplir  la  même  indi- 
cation. 

L’hygiène  des  goutteu.x,  des  arthritiques,  des  saturnins 
peut  prévenii’  la  maladie  ou  empêcher  son  aggi-avation. 
La  grossesse  est  un  facteur  funeste,  comme  nous  l’avons 
déjà  vu. 

Trailemenl  curalif.  — Il  u’y  a [»as  grand  espoir  à fon- 
der sur  le  traitement  curalif.  Le  régime  alimenlaii-e,  l'hv- 
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^iène  et  le  traitement  symptomatiijuc  au  moment  oppor- 
tun pernu'ttent  d’aBsurer  au  malade  une  existence  qui  se 
prolonge  durant  des  années  avec  toutes  les  apparences  de 
la  santé.  N(Misn’insist(*rons  pas  longuement.  Savoir  à temps 
prescrire  le  régime  lacté  et  le  sus|>endi‘e,  installer  le 
régime  mixte  lacto-végétarien  sont  des  conditions  néces- 
saires pour  obtenir  des  elTets  utiles. 

(À'rlains  médicaments  (teinluiv  de  cantharide,  huile  de 
ci’oton,  digitale,  théobromine)  sont  à bannir  ou  h surveil- 
ler. Les  bains  d’air  chaïul  ont  donné  de  bons  l’ésultats. 
Le  bain  d’airchaud  réalise  deux  indications  : 1°  il  l•epose 
le  l'ein  en  éliminant  h‘s  matières  toxiipies  et  les  éléments 
minéraux  pai’une  sudation  abondante  ; 2°  il  régularise  les 
échanges  pai’son  action  sur  la  surlace  |)éri|)héri(jue  cuta- 
née (.M.  LarrieuL 

Dans  h's  lormes  hy|)crtoxi(|ues  des  néphrites,  M.  Car- 
rieu  a obtenu  de  très  bons  résultats  par  les  injections 
intra-veiiuMises  de  sérum  |u‘écédées  d’une  saignée  préala- 
ble ou  le  lavage  du  sang,  suivant  le  pi-océdé  de  Bai'rié. 

Pour  h'  traitement  sym()tomati([ue  contre  la  cé|>halée, 
tics  sangsues  derrière  les  oreilles.  Contre  la  dysj)née 
toxiciue.  des  pilules  d’ipéca  (0,0ü)  et  d’opium  (0,002), 
données  toutes  les  demi  heures. 

Conti’e  les  œdèmes  généi’alisés  et  persistants,  les  diu- 
rétnpies,  les  mouchetures  faites  avec  précaution.  Contre 
l’anurie,  Dieulafoy  a prescrit  avec  succès  des  injections 
sous-cutanées  de  néphrine  préparée  avec  du  suc  de  la 
substance  corticale  du  rein.  Contre  l’albumine,  bleu  de 
méthylène,  l’uschine,  sols  de  strontium.  MM.  Cai’rieu  et 
Magnol  ont  employé  des  purgatifs  drastiijues  avec 
succès. 

Nous  avons  vu  M.  le  professeur  Carrieu  employer  la 
pilocarpine  en  injection  en  vue  de  la  retinite,  principale- 
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ment  pour  faciliter  la  résorption  et  diminuer  les  exsudats 
rétiniens. 

Au  point  de  vue  hygiénique,  le  brighti(|ue  doit  éviter  le 
froid,  l’humidité,  les  exercices  prolongés,  la  fatigue 
intellectuelle.  On  doit  recommander  les  frictions  sèches, 
les  massages.  Les  eaux  bicarbonatées  sodiques  (Vichy, 
Vais)  dans  les  cas  de  poussées  inflammatoires  du  rein  ou 
de  troubles  digestifs.  Les  eaux  ferrugineuses,  magné- 
siennes, sulfatées  chez  les  anémiques  et  névropathes. 
Les  eaux  chlorurées  j>endant  la  convalescence  d’une 
poussée  aiguë  pour  activer  la  nutrition,  stimuler  la  circu- 
lation et  prévenir  les  congestions  fré(|uentes. 

Réduire  la  production  des  poisons,  en  facilitei’  l’élimi- 
nation, telles  doivent  être  les  deux  indications  principales 
qui  guideront  le  thérapeute. 
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CONCLL  SIOXS 


I.(‘s  coiM’ciilicjiis  ncliK'lles  sur  1rs  iu'|)lirilo.s  clironicines 
{i|)|»ortenl  dmis  leur  ('Imlr  pins  de  simplieilt'',  pins  do 
logiipio,  pins  do  olai'lé. 

Les  «lislinolions  analomiipios  (pii  servaient  de  hase  à 
la  classilioalion  dos  n(>plirit(‘s  ne  sont  pins  oonsidtMres 
coinine  rigonrensenieni  Iranohées.  Il  n’y  a pins  deux,  ni 
trois  types  distincts  et  cloisonin^s. 

(^ost  par  r<Mnde  dos  cansos  do  l’intonsité  ot  do  la  durée 
de  leur  action  (pi’on  ex|)lifpio  les  dilTérenls  aspects  des 
lésions.  L’idée  d’évolnlion,  de  l’inflnence  de  durée  dans 
la  maladie  soinhlo  pivdominanle. 

Le  tyj>e  cliniijne  <pie  nous  avons  observé  jienl  se 
rattacher  aux  causes  <pii  lui  ont  donné  naissance  et  aux 
conditions  dn  sujet  chez  lo(jnel  la  maladie  a évolué  (chlo- 
rose). 

L’étndo  des  symjiti'nnes,  (h'^jà  si  linemont  détaillée  par 
les  anciens  observateurs,  s’est  eniMchiede  (piehjncs  procé- 
dés nouveaux,  (jiii  Ions  contribuent  h renseigner  leclinicien 
sur  1 état  de  la  déjmration  et  la  valeur  ronctionnellc  du 
rein,  renseignant  jilus  encore  sur  le  pronostic  de  la  maladie. 
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Kn  ['veseiice  des  idaîtres  de  cette  Ecole,  de  mes  chers  conihs- 
n/des,  et  devfuit  l'effigie  d’Hippocrate,  je  promets  et  je  jure,  au 
'lom  de  l’Etre  suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l’Iiouueur  et  de 
!u  probité  dans  l’exercice  de  la  i\lédecine.  Je  donnerai  mes  s dns 
•jratuits  à l’indigent,  et  n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus 
de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  geut 
ne  verront  pas  ce  gui  s’ g passe  ; ma  langue  taira  les  secrets  gin 
me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à corrompre  les 
mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Ilespectueu.v  et  reconnaissant 
envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants  l’instruction  g ut 
fai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle  à mes 
promesses  ! Que  je  .sois  couvert  d’opprobre  et  méprisé  de  mes 
cmlrères  si  j’g  mangue  ! 


Vu  ET  l’EltMlS  l/lMPKIMEK  : 

Montpellier,  le  9 mai  19ü‘2 
P.  le  Hecteur, 

Le  vice-président  du  Conseil  de 
l’Université, 

VICIÉ. 


Vu  KT  AI’l-HOUVE  : 

Montpellier,  le  9 mai  19Ü2 
Le  Doyen, 


\l  A I U LT 


